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A mis padres, José y Teresa
metopa número 31 del lado sur del Partenón
En ella se observa a un centauro aplicando fuerza 
en la carótida izquierda de un guerrero lapita
Eva:  ¿Por qué la han operado?
Georges:  Bueno, qué quieres que te explique… La examinaron 
y dijeron que la carótida estaba obstruida y había 
que operarla. Me daba miedo. Estaba desorientada 
y asustada. Los médicos siempre la han asustado. 
Dijeron que la operación apenas tenía riesgos pero que 
si no se operaba el ataque siguiente sería mucho peor.
Eva:  ¿Y ahora qué dicen?
Georges:  Que ha ido mal. Punto. Está en el 5 % de las que 
fracasan.
Diálogo de la película Amor (2012). 
Escrita y dirigida por Michael Haneke.
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RESUMEN
Objetivos: Determinar los resultados y los factores de ries-
go asociados a la morbimortalidad de la endarterectomía carotídea 
(CEA). Describir los eventos cardiovasculares mayores adversos 
(MACES) en el seguimiento a largo plazo y las variables asociadas. 
Material y métodos: Estudio observacional de seguimiento 
retrospectivo de 416 CEAs. Los eventos estudiados a corto plazo fue-
ron el déficit neurológico, el infarto agudo de miocardio (IAM), la 
mortalidad y la morbimortalidad global. El evento estudiado a largo 
plazo fue el MACE. 
Resultados: El 4.6 % de los pacientes experimentaron défi-
cit neurológico, el 1.9 % un IAM, el 1.9 % fallecieron y el 22.1 % un 
MACE. Las variables que se asociaron a déficit neurológico fueron: 
la enfermedad cerebrovascular previa (OR 4.61), el sexo femenino 
(OR 4.02),  la reintervención inmediata por sangrado (OR 3.47) y el 
score de Halm (OR 2.42). El déficit neurológico (OR 6.21) se asoció 
con la mortalidad del procedimiento. La insuficiencia renal crónica 
(OR 4.39), la reintervención inmediata (OR 3.09) y el sexo femenino 
(OR 2.60) se asociaron con la morbimortalidad. Las variables predic-
toras de MACES en el seguimiento fueron el score RCR (HR 1.82) y 
la arteriopatía periférica (HR 1.59).
Conclusiones: Las variables enfermedad cerebrovascular 
previa, sexo femenino, reintervención inmediata por sangrado, sco-
re de Halm e insuficiencia renal crónica se asociaron con la morbi-
mortalidad del procedimiento. La enfermedad arterial periférica y 
el score RCR elevado tienen un efecto independiente para predecir 
MACES.
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RESUMO
Obxectivos: Determinar os resultados e os factores de risco 
asociados á morbimortalidade da endarterectomía carótide (CEA). 
Describir os eventos cardiovasculares maiores adversos (MACES) no 
seguimento a longo prazo e as variables asociadas.
Material e métodos: Estudo observacional de seguimen-
to retrospectivo de 416 CEAs. Os eventos estudados a curto prazo 
foron o déficit neurolóxico, o infarto agudo de miocardio (IAM), a 
mortalidade e a morbimortalidade global. O evento estudado a lon-
go prazo foi o MACE.
Resultados: O 4.6 % dos pacientes experimentaron déficit 
neurolóxico, o 1.9 % un IAM, o 1.9 % faleceron e o 22.1 % un MACE. 
As variables asociadas a déficit neurolóxico foron: a enfermida-
de cerebrovascular previa (OR 4.61), o sexo feminino (OR 4.02), a 
reintervención inmediata por sangrado (OR 3.47), o score de Halm 
(OR 2.42). O déficit neurolóxico (OR 6.21) asociouse coa mortalida-
de do procedemento. A insuficiencia renal crónica (OR 4.39), a rein-
tervención inmediata (OR 3.09) e o sexo feminino (OR 2.60) aso-
ciáronse coa morbimortalidade. As variables preditoras de MACES 
foron o score RCR (HR 1.82) e a arteriopatía periférica (HR 1.59).
Conclusións: As variables enfermidade cerebrovascular pre-
via, sexo feminino, reintervención inmediata por sangrado, score de 
Halm e insuficiencia renal crónica asociáronse coa morbimortali-
dade do procedemento. A enfermidade arterial periférica e o score 
RCR elevado teñen un efecto independente para predicir MACES.
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ABSTRACT
Objective:  To determine the outcomes and risk factors asso-
ciated with the morbidity and mortality of carotid endarterectomy 
(CEA). To describe the major adverse cardiovascular events (MA-
CES) in the long-term follow-up and their clinical predictors.
Methods: Observational retrospective follow-up study with 
416 CEAs. The events studied were short-term neurological deficits, 
acute myocardial infarction (AMI) mortality and overall morbidity 
and mortality. The long term event was MACE.
Results: 4.6 % of patients had a neurological deficit, 1.9 % 
AMI, 1.9 % died and 22.1 % experienced an MACE. The variables 
associated with neurological deficit were: history of cerebrovascular 
disease (OR 4.61), female gender (OR 4.02), immediate reoperation 
for bleeding (OR 3.47) and Halm score (OR 2.42). The neurological 
deficit was a predictor for mortality (OR 6.21). Chronic renal failure 
(OR 4.39 ), immediate reoperation for bleeding (OR 3.09) and fema-
le gender (OR 2.60) were predictors of overall morbidity and mor-
tality. The clinical predictors  for MACES  were the RCR score  (HR 
1.82) and the peripheral arterial disease (HR 1.59).
Conclusions: The variables history of cerebrovascular disea-
se, female gender, immediate reoperation for bleeding, Halm score 
and chronic renal failure were associated with mortality and morbi-
dity in the procedure. Peripheral arterial disease and high score RCR 
have an independent effect in predicting MACES.
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1. INTRODUCCIÓN
1.1. RELEVANCIA DEL PROBLEMA
Las enfermedades cerebrovasculares representan la primera causa de muerte 
en mujeres y la tercera en varones en España, constituyendo la primera causa de 
incapacidad en el varón adulto.1 Se estima que en nuestro país cada 6 minutos se 
produce un accidente cerebrovascular (ACV) y cada 15 minutos una muerte relacio-
nada con este episodio. El impacto de esta patología es devastador, como lo demues-
tra el hecho de que el 25 % de los pacientes que sobreviven a un ACV tendrán un 
segundo evento con una mortalidad del 50 %, el 20 % nunca volverá a la vida laboral 
y un 4 % requerirá atención continuada de por vida.2 La carga económica en el con-
texto actual es significativa, siendo el coste medio de un ictus en Europa occidental 
de 7178 euros por paciente.3 Actualmente más de 300 000 españoles tienen algún 
tipo de limitación funcional tras un ACV y se espera que estas cifras aumenten con 
el progresivo envejecimiento de la población.
El 80 % de los ACV son de etiología isquémica y el 20 % hemorrágica, en for-
ma de hemorragias subaracnoideas e intracraneales. Los ictus isquémicos se dividen 
a su vez en diferentes subtipos: por arterioesclerosis extracraneal e intracraneal, la-
cunares, cardioembólicos, mixtos y criptogénicos. La arterioesclerosis de los troncos 
supraaórticos, especialmente la estenosis localizada en la bifurcación carotidea y en 
los primeros centímetros de la carótida interna, es responsable de entre un 20 % y un 
7,5 % de los ictus isquémicos según diferentes autores.4,5
La estenosis de la bifurcación carotídea produce accidentes isquémicos tran-
sitorios (AIT) o ictus por trombosis de la misma, embolismos distales o  compromiso 
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hemodinámico. Desde mediados del siglo XX los pioneros de la cirugía vascular han 
intentado prevenir el ictus de origen carotídeo mediante la extracción de la placa 
arterioesclerótica del bulbo y de la arteria carótida interna (ACI). La primera ciru-
gía sobre una carótida por motivos isquémicos fue publicada por Eastcott en 19546 
y la primera endarterectomía carotídea (CEA) fue realizada por Debakey en 1953 
(aunque publicada en 1959)7 y desde los años sesenta esta técnica se ha ido incor-
porando progresivamente en todo el mundo. El espaldarazo definitivo lo recibió de 
cuatro grandes ensayos multicéntricos de los años 90.8-11 Estos estudios mostraron 
un claro beneficio de la cirugía frente al tratamiento médico de la época siempre que 
los resultados de la CEA en casos de estenosis carotídea sintomática tuviesen una 
morbimortalidad (ictus-muerte) inferior al 6 % e inferior al 3 % en los pacientes con 
una  estenosis asintomática. No obstante, algunos autores fuera de estos ensayos mul-
ticéntricos describían tasas mayores de morbimortalidad entre diferentes hospitales 
y cirujanos con poco volumen de casos12,13 que disminuirían el beneficio de la cirugía 
y reflejarían la complejidad de la práctica quirúrgica en el mundo real fuera del trial.
En los últimos años, el tratamiento de la estenosis carotídea mediante sten-
ting (Carotid Artery Stent-CAS) se ha presentado como una alternativa muy atractiva 
a la cirugía por su carácter menos invasivo. De los ensayos randomizados modernos 
que han comparado ambas técnicas, sólo uno (Carotid Revascularization Endarte-
rectomy vs. Stenting Trial - CREST)14 equiparaba ambos tratamientos en el resul-
tado combinado de muerte, ictus e infarto de miocardio (el CAS a costa de tener 
más ictus perioperatorios y la CEA más infartos de miocardio “silentes”). El resto 
de trials (Stent-Protected Angioplasty versus Carotid Endarterectomy-SPACE,15 En-
darterectomy versus Angioplasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid Ste-
nosis-EVA-3S16 e International Carotid Stenting Study ICCS17) concluían que la CEA 
seguía siendo el tratamiento de elección de la estenosis carotídea. Sin ser el objetivo 
de este trabajo comparar ambos tratamientos, cabe resaltar los excelentes resultados 
del brazo quirúrgico del CREST, donde la mortalidad fue de un 0.3 % y la tasa de 
ictus de 2.3 %. Estos resultados son los mejores publicados en un multicéntrico y 
subrayan la excelencia que ha adquirido esta técnica quirúrgica en la última década. 
Probablemente hoy en día una buena práctica en la CEA carotídea se acercaría más 
a estos últimos datos que a los grandes ensayos de los años noventa. 
Otra controversia surge en el manejo de la estenosis carotídea asintomática. 
Mientras existe consenso en la necesidad de intervenir (mediante CEA o CAS) a 
los pacientes con una estenosis sintomática que hayan sufrido un AIT o ictus no 
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invalidante, el tratamiento médico intensivo actual en pacientes con una estenosis 
asintomática ha disminuido la tasa de ictus ipsilateral anual hasta un 1 %.18,19 De esta 
manera las guías de la American Heart Association (AHA) / American  Stroke As-
sociation (ASA) de 201120 concluyen que la CEA en la estenosis asintomática puede 
estar indicada en pacientes cuidadosamente seleccionados, siendo la tasa de mor-
bimortalidad del 3 % del ACST y ACAS demasiado elevada por las mejoras en el 
tratamiento médico. La revisión del UpToDate21 recomienda la CEA en varones con 
una esperanza de vida de al menos 5 años y con una tasa de morbimortalidad del 
cirujano y del centro inferior al 3 %, enfatizando el beneficio a largo plazo frente al 
corto plazo. Asimismo recomienda el tratamiento médico cuando se trata de es-
tenosis asintomáticas en mujeres, ya que en éstas no se demuestra beneficio claro 
(recomendación grado 2B).
El objetivo de la CEA es prevenir el ictus ipsilateral de origen carotídeo. Por 
tanto es fundamental la adecuada selección de los pacientes, interviniendo a aque-
llos pacientes con bajo riesgo perioperatorio de muerte-ictus-infarto agudo de mio-
cardio (IAM) y expectativas de vida razonables. Por el contrario parece que la mejor 
alternativa para un paciente con elevado riesgo quirúrgico sería el tratamiento mé-
dico (especialmente en los casos asintomáticos). La definición clásica de alto riesgo 
en cirugía carotídea22 no esta exenta de cierta polémica, ya que engloba factores ana-
tómicos, médicos y cronológicos que aún están a debate.23 Se han desarrollado dos 
scores específicos de CEA (Halm y Tu)24,25 para predecir ictus-muerte a los 30 días 
de la cirugía, pero son desconocidos por parte de la comunidad vascular y necesitan 
ser validados en nuestros pacientes. El Revised Cardiac Risk (RCR)26 es uno de los 
scores más ampliamente utilizados en todo el mundo para la valoración cardiovas-
cular en cirugía mayor no cardíaca.27 La utilización rutinaria de estos tres scores en 
la práctica clínica diaria puede ser una valiosa herramienta en la estratificación del 
riesgo.
En el año 2011 se realizaron en España 2470 CEAs28 de las cuales 142 se in-
tervinieron en los 7 hospitales de la red pública de Galicia. En la comunidad gallega 
se intervinieron 160 en 2010 y 138 en 2009, continuando una tendencia de aproxi-
madamente 150 procedimientos-año desde 1998.29 Aunque los estudios económicos 
de calidad de la CEA son escasos,30 el coste medio del procedimiento en Estados 
Unidos es de 6734 $ ± 3935 $ (5005,7 € ± 2924 €).31 En un momento de profunda crisis 
económica parece obvio que los recursos deben emplearse en prácticas quirúrgicas 
auditadas y de acuerdo a la evidencia científica más rigurosa.
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El seguimiento de estos pacientes en el postoperatorio es necesario, aunque 
la mayor parte de las series se centran en resultados a corto plazo (30 días tras el pro-
cedimiento) o puramente intrahospitalarios. De hecho, en una publicación recien-
te32 se han descrito hasta un 38 % de eventos desde el alta hasta los 30 días (que no 
quedarían reflejados en las series). Los pacientes sometidos a CEA tienen un elevado 
riesgo de ictus o IAM a medio-largo plazo, por tanto es fundamental una prevención 
secundaria intensiva con farmacoterapia y modificación de hábitos de vida. El co-
nocimiento del riesgo específico de eventos cardiovasculares mayores (ictus, IAM o 
muerte cardiovascular) en el seguimiento a largo plazo que afronta individualmente 
cada paciente es una de las áreas de investigación más actuales. Hasta la fecha, en el 
campo de la CEA, sólo una publicación de 2012 de un grupo holandés33 ha tratado 
de responder a esta pregunta.
En resumen, la CEA es una técnica quirúrgica bien estudiada por grandes en-
sayos multicéntricos randomizados que establecen su beneficio frente al tratamiento 
médico en estenosis sintomáticas siempre y cuando la morbimortalidad (ictus-muer-
te) del equipo quirúrgico sea inferior al 6 % (hoy en día probablemente menos). En 
la estenosis asintomática existe mayor controversia y desde luego debe ir ligada a la 
excelencia quirúrgica (ictus-muerte < 3 %) y a la adecuada selección de los pacientes 
mediante scores predictores de riesgo (no validados en nuestro medio). Realizar este 
procedimiento de forma acrítica puede invertir cualquier beneficio para nuestros 
pacientes dadas las mejoras del tratamiento médico en la actualidad y la alta exi-
gencia que requiere esta cirugía. La prevención secundaria a largo plazo de eventos 
cardiovasculares mayores en estos pacientes es de vital importancia, especialmente 
en aquellos pacientes de alto riesgo.
1.2. EPIDEMIOLOGÍA DE LA ESTENOSIS CAROTÍDEA
La prevalencia de la estenosis carotídea varía en función de la técnica diag-
nóstica, de los criterios utilizados para definir el grado de estenosis por cada labora-
torio y de las características demográficas de la población estudiada. La prevalencia 
de una estenosis > 50 % para hombres y mujeres menores de 70 años es de 4.8 % y 
2.2 % respectivamente. Si son mayores de 70 años es de 12.5 % y 6.9 %. La prevalen-
cia para una estenosis > 70 % en mayores de 80 años es de 3.1 % para los hombres  y 
0.9 % para las mujeres.34,35 Además de la edad y el sexo, se han descrito recientemente 
·  Introducción · 31
variaciones significativas dependiendo de la raza del paciente. Rockman et al.36  han 
publicado prevalencias mayores en individuos de raza caucásica y nativos america-
nos, siendo menores en hombres afroamericanos y mujeres de raza asiática. 
La prevalencia de la estenosis carotídea es también mucho mayor en pacien-
tes con arteriopatía periférica (definida por un Índice Tobillo-Brazo (ITB) < 0.9). En 
el documento de consenso TASC II (The Trans-Atlantic Inter-Society Consensus 
Document on Management of Peripheral Arterial Disease)37 se describen prevalen-
cias de entre el 26 % y 50 % en este subgrupo de pacientes. Cuando existe una arte-
riopatía periférica sintomática (claudicación, dolor en reposo o lesiones tróficas) el 
4.7 % presenta enfermedad coronaria, el 1.2 % enfermedad cerebrovascular y el 1.6 % 
ambas.38 
En España existen pocas publicaciones sobre la epidemiología de la esteno-
sis carotídea y la mayoría están asociadas a la arteriopatía periférica. Así Mostaza 
et al.,39 en un estudio transversal, realizaron un ecodoppler a 85 pacientes con un 
ITB < 0.9, describiendo una estenosis carotídea hemodinámicamente significativa 
(> 50 %) en un 14.3 % frente al 4.7 % del grupo control. Esta mayor prevalencia se 
asociaba a la edad, hipertensión arterial, dislipemia y diabetes mellitus. Miralles et 
al.40 han descrito una tasa de estenosis carotídea del  28 % en 168 pacientes a los que 
se iba a someter a cirugía de revascularización del sector aorto-ilíaco. Ramos et al. 
han publicado una  prevalencia del 23.2 %41 en 146 pacientes con claudicación inter-
mitente. Sin embargo Muela et al.42 han observado estenosis mayores del 50 % sólo 
en el 9.8 % de una muestra de 173 pacientes claudicantes.
1.3. DIAGNÓSTICO POR IMAGEN
Existen cuatro técnicas fundamentales para la evaluación de la estenosis ca-
rotídea: el ecodoppler o dúplex, la angiografía de troncos supraaórticos (AGF), la 
resonancia magnética nuclear (RMN) y la tomografía axial computerizada (TAC). 
Los métodos utilizados en los grandes ensayos de los años noventa para determinar 
el grado de estenosis varían en función de la zona con la que se comparó la esteno-
sis y son fundamentalmente tres: NASCET (North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial),8 ECST (European Carotid Surgery Trial)9 y CC (Carótida Co-
mún).43 En NASCET se comparó la luz residual del segmento con mayor estenosis 
con la carótida interna normal distal a la estenosis. En ECST se comparó la luz del 
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segmento con mayor estenosis con el diámetro original estimado en esa misma zona. 
Con el método CC lo que se utilizó como denominador fue el diámetro de la caró-
tida común proximal. La máxima estenosis suele localizarse en el bulbo carotídeo, 
por lo que la misma lesión tiene un grado de estenosis mayor en ECST y CC que en 
NASCET (figura 1). Otro problema que existe con el ECST es que tiene que asumir 
una hipotética luz original sin patología, lo que lleva a mayor variabilidad inter-
observador. En nuestro medio se ha utilizado siempre el método NASCET.
Arteria 
carótida 
externa
Arteria 
carótida 
interna
posición estimada 
de la pared 
carotídea sin 
estenosis
Arteria 
carótida común
NASCET
30
40
50
60
70
80
90
ECST
65
70
75
80
85
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97
Equivalencia en grados de estenosis 
según criterios NASCET y ECST
A - B
ANASCET
C - B
CECST
D - B
D CC
figura 1. Método de cuantificación de estenosis en NASCET y ECST
La AGF de troncos supraaórticos se ha considerado desde siempre el gold 
standard y es la prueba en la que se basan los trials. Las grandes ventajas de esta 
técnica son la posibilidad de evaluar la circulación extra e intracraneal, objetivando 
de esta manera lesiones en tándem, características morfológicas de la placa como la 
ulceración y valorando la circulación colateral. La AGF selectiva permite inyectar 
menos contraste  y ha sustituido a la angiografía desde el arco aórtico, ya que ésta 
puede llevar a interpretaciones incorrectas sobre el grado de estenosis. Asimismo, la 
AGF intraoperatoria proporciona información valiosa sobre la permeabilidad de la 
reconstrucción, posibles defectos técnicos y permeabilidad distal.
No obstante, la AGF cada vez se utiliza menos por su naturaleza invasiva, 
elevado coste y morbimortalidad no despreciable. En una revisión de estudios pros-
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pectivos que utilizaron la AGF cerebral, el riesgo de complicaciones neurológicas fue 
del 4 % y el riesgo de complicaciones neurológicas severas y muerte fue del 1 %.44 La 
morbilidad se incrementa con la edad avanzada, la hipertensión, la insuficiencia re-
nal, la sintomatología cerebrovascular previa y la arteriopatía periférica. La cantidad 
de contraste, diámetro del catéter y la duración del estudio también se asociaron con 
mayores complicaciones.45 El escaso número de proyecciones (normalmente dos o 
tres) puede infra-estimar el grado de estenosis en pacientes con placas arterioescle-
róticas excéntricas. Otro inconveniente son los embolismos silentes (con un incierto 
significado) por la manipulación en el arco aórtico. 
La RMN tiene una buena sensibilidad para detectar estenosis de alto grado y 
oclusiones, aunque es menos precisa en la valoración de las estenosis moderada.46 La 
sensibilidad y especificidad para detectar estenosis severas y oclusiones es mayor del 
90 %. Proporciona información del árbol arterial y no es operador-dependiente. Sin 
embargo es un procedimiento costoso, que consume bastante tiempo y no está siem-
pre disponible en todos los hospitales. Otro de los inconvenientes es la imposibilidad 
de utilizarla en pacientes críticos, portadores de marcapasos e implantes ferromag-
néticos, aquellos que no puedan soportar el decúbito y pacientes con claustrofo-
bia. Actualmente se está valorando su capacidad para aportar información sobre 
características de la placa (como ruptura de la cápsula que protege el core lipídico 
o la hemorragia intraplaca) y el riesgo de ictus en pacientes con estenosis carotídea 
asintomática.47
El AngioTC proporciona información anatómica de la luz arterial del terri-
torio carotídeo y de las estructuras óseas y tejidos blandos cervicales. Es particular-
mente útil cuando la exploración por dúplex no es fiable (bifurcaciones altas, cuellos 
cortos, grandes calcificaciones que dificultan la insonación o un kinking severo) o 
para planificar una cirugía cuando el laboratorio vascular no está internamente va-
lidado. Wardlaw et al. han descrito en un meta-análisis de 2006 que la sensibilidad y 
especificidad del AngioTC comparado con la AGF es de 0.77 y 0.95 respectivamente 
cuando evalúan estenosis entre 70 y 99 %.48 Otra revisión sistemática que también 
comparaba el AngioTC con la AGF concluía que el AngioTC es particularmente 
preciso para detectar la oclusión carotídea, con una sensibilidad del 97 % y una espe-
cificidad del 99 %.49 Otra de las ventajas es la utilización de sistemas de software libre 
como el Osirix® (figura 2) que permiten procesar las imágenes en formato DICOM 
sin necesidad de usar una consola. Los inconvenientes principales son la administra-
ción de contraste en pacientes con nefropatía y el coste del procedimiento.
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figura 2. Reconstrucción de la bifurcación carotídea
El dúplex carotídeo o ecodoppler consiste en la unión del estudio por medio 
de ultrasonidos (doppler carotídeo) y la ultrasonografía en modo B. En el doppler 
carotídeo se establece una relación de la frecuencia doppler con la velocidad del 
flujo sanguíneo que se incrementa con la estenosis. La ultrasonografía en modo B 
se fundamenta en que cuando un ultrasonido atraviesa los tejidos, éste se absorbe, 
se atenúa o refleja en función de la densidad del medio. Al procesar la señal de re-
torno se puede obtener una imagen en dos dimensiones según una escala de grises. 
Existen varios parámetros para valorar una estenosis, como son la velocidad de pico 
sistólico, la velocidad diastólica final, la configuración espectral y el índice carotídeo 
(o el ratio entre la velocidad de pico sistólico y la velocidad en la carótida común).50
Ajustando los criterios de velocidad, se pueden encontrar valores de sen-
sibilidad y especificidad elevados para detectar una luz residual arterial menor de 
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1.5 mm. De esta manera la especificidad es del 100 % cuando la velocidad de pico 
sistólico es mayor de 440 cm/s, la diastólica final mayor de 155 cm/s y el índice ca-
rotídeo mayor de 10. Cuando se combinan estas tres medidas la sensibilidad es del 
72 %. Se ha encontrado una sensibilidad del 96 % cuando la velocidad de pico sistó-
lico es mayor de 200 cm/seg y se combina con una velocidad diastólica final mayor 
de 140 cm/seg o un índice carotídeo mayor de 4.5. La especificidad de estas tres me-
didas juntas es de un 61 %.51
Cuando se compara el dúplex con la AGF para detectar estenosis entre el 
70 y 99 % encontramos una sensibilidad de 0.89 y una especificidad del 0.84.48 La 
precisión del dúplex varía en función de la experiencia del explorador y las medi-
ciones pueden variar entre laboratorios vasculares,52 por lo que es de vital impor-
tancia validar internamente los resultados y poseer la acreditación de la sociedad 
científica correspondiente. Existe actualmente controversia entre los expertos sobre 
la necesidad de realizar alguna de prueba de imagen para confirmar una esteno-
sis valorada por dúplex que indica cirugía, aunque cada vez más centros realizan 
procedimientos únicamente con estudios ecográficos especialmente en carótidas 
asintomáticas.53
Las principales ventajas del dúplex son su carácter no invasivo, la seguridad 
y el bajo coste. Es la primera prueba que se debe realizar ante la sospecha de una 
estenosis sintomática y la única cuando se trata de screening. Tiene una sensibilidad 
de entre un 81 y 98 % y una especificidad entre un 82 y un 89 % para detectar una 
estenosis significativa de la carótida interna.54 Se ha descrito que un índice carotídeo 
mayor de 4 posee la mayor sensibilidad (91 %) y especificidad (87 %) cuando se trata 
de estenosis de alto grado (70 - 99 %).55 Otra ventaja es que nos proporciona informa-
ción de la composición de la placa (calcificada o ecolucente) y ésta se relaciona con 
el riesgo embólico y de eventos isquémicos cerebrovasculares.56,57
El dúplex sin embargo no es preciso cuando se trata de diferenciar estenosis 
mayores del 99 % y oclusiones carotídeas.58 Otros estudios han descrito sobreestima-
ciones en el grado de estenosis.54,59 Otra de las desventajas de esta técnica es su menor 
precisión valorando estenosis por debajo del 50 %,60 no obstante, al no estar indica-
da la cirugía con este grado de estenosis no es relevante. Tampoco ofrece informa-
ción sobre tortuosidad de la carótida interna y sobre bifurcaciones muy calcificadas. 
Cuando exista una estenosis carotídea contralateral hay que interpretar muy cuida-
dosamente las velocidades, ya que la velocidad de pico sistólico está incrementada 
por dicha estenosis.61 Otra limitación de esta prueba es que sólo permite explorar el 
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sector carotídeo cervical sin visualizar el sifón carotídeo, por lo que se pueden pasar 
por alto lesiones en tándem. 
El grado de estenosis en pacientes sintomáticos se calcula normalmente uti-
lizando los criterios de Moneta et al.55 ya descritos: cuando el ratio de la velocidad 
de pico sistólico en la carótida interna / velocidad de carótida común es igual a 4 nos 
encontramos ante una estenosis del 70 %. Como ya hemos visto en la figura 1 una 
estenosis del 70  % NASCET corresponde a un 85 % ECST. Estos grados de estenosis 
serán los puntos de corte principales para que la cirugía obtenga beneficio respecto 
al tratamiento médico.
1.4. TRATAMIENTO DE LA ESTENOSIS 
CAROTÍDEA SINTOMÁTICA
1.4.1. DEFINICIÓN DE LA ESTENOSIS CAROTÍDEA SINTOMÁTICA
Son considerados sintomáticos todos aquellos pacientes que hayan sufrido 
un AIT o un ictus en territorio carotídeo (hemisférico ipsilateral) en los últimos 6 
meses.8,9 Los síntomas clásicos de esta distribución se muestran en la tabla 1 y son: 
déficit motor y sensorial en hemicuerpo contralateral, ceguera monocular transito-
ria ipsilateral (amaurosis fúgax) y disfunción cortical focal (disfasia por ejemplo). 
Aquellos que debuten con vértigo, disartria, hemianopsia homónima, diplopia, ma-
reos o ceguera bilateral deben considerarse “asintomáticos” y de posible etiología 
vertebro-basilar.
TERRITORIO CAROTÍDEO TERRITORIO VERTEBROBASILAR
Hemiparesia /Hemiplejia contralateral
Amaurosis Fúgax
Disfunción cortical superior
(disfasia, afasia)
Ceguera bilateral
Trastorno marcha
Paraparesia / Paraplejia
Disartria
Hemianopsia homónima
Diplopia, vértigo, nistagmo
tabla 1. Manifestaciones clínicas clásicas carotídeas y vertebrobasilares
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1.4.2. INDICACIÓN DE CIRUGÍA: NASCET Y ECST
El ensayo NASCET8 se inició a mediados de los años ochenta para com-
parar el tratamiento médico de la época con la CEA carotídea en pacientes sinto-
máticos. Este prospectivo y multicéntrico ensayo estudió a 659 pacientes con AIT 
hemisférico o retiniano o un ictus no incapacitante en los 120 días previos a la 
randomización. Todos los pacientes debían tener una estenosis en el bulbo en la 
carótida interna responsable de la clínica de entre el 70 y 99 %.
Este estudio terminó prematuramente por demostrar un claro beneficio 
el brazo de la cirugía, con un seguimiento medio de 18 meses. Aunque a 30 días 
el riesgo de ictus o muerte era mayor en el grupo de la CEA (5.8 % vs. 3.3 % con 
el tratamiento médico) se objetivaron beneficios estadísticamente significativos a 
los 2 años.62 Existía un menor riesgo de muerte o cualquier tipo de ictus (15.8 % 
vs. 32.3 %), menor riesgo de ictus ipsilateral (9.0 % vs. 26.0 %), menor riesgo de un 
ictus mayor o fatal (2.5 % vs. 13.1 %) y menor riesgo de un ictus mayor o muerte 
(8.0 % vs. 19.1 %). Se concluyó que la CEA era altamente beneficiosa para pacien-
tes con un ictus no incapacitante o un AIT y una estenosis carotídea ipsilateral de 
entre 70 y 99 %.
Un análisis posterior63 mostró un beneficio mucho más moderado de la 
CEA frente al tratamiento médico cuando la estenosis se encontraba entre el 50 
y 69 %. En estos casos el riesgo de un ictus a 5 años en el brazo de la CEA era de 
un 15.7 % frente al 22.2 % del tratamiento médico (p < 0.045). Los pacientes con 
una estenosis menor del 50 % no se beneficiaban en absoluto. Los subsiguientes 
análisis64,65 demostraron mayor beneficio de la CEA especialmente en pacientes 
mayores de 75 años, siendo esta técnica adecuada para pacientes octogenarios que 
no tuviesen comorbilidades.
El riesgo perioperatorio en estos pacientes NASCET se incrementaba de-
pendiendo de la clínica que indicase el procedimento (AIT hemisférico vs. retinia-
no), cuando se intervenía la carótida izquierda, si existía una oclusión contralate-
ral, cuando existía una lesión isquémica hemisférica ipsilateral en el TAC y cuando 
se trataba de una placa ulcerada.66 
El ECST9 fue el otro gran estudio multicéntrico que randomizó a 2518 pa-
cientes con un ictus no incapacitante, un AIT o infarto retiniano con una estenosis 
carotídea responsable de la clínica  de entre 70 y 99 %, a tratamiento médico con 
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aspirina o a CEA. El trial mostró que a los 3 años de seguimiento había una reduc-
ción significativa de ictus en el brazo de la CEA (2.8 % vs. 16.8 %) y que el riesgo 
total de muerte, ictus perioperatorio y cualquier tipo de ictus era sensiblemente 
menor con la cirugía (12.3 % vs. 21.9 %). No obstante existía un riesgo de ictus-
muerte a los 30 días con la CEA de 7.5 %. Un análisis a 6 años con 3024 pacientes67 
demostró que la CEA era beneficiosa para carótidas sintomáticas con una esteno-
sis del 80 - 99 % y que el riesgo de un ictus mayor ipsilateral se incrementaba con 
el grado de estenosis de la misma, particularmente por encima del 80 % y sólo a 
partir de los dos años de la randomización.
Ambos ensayos, NASCET y ECST, demostraban un claro beneficio de la 
CEA en pacientes sintomáticos con una estenosis ipsilateral severa, siendo menor 
en mujeres. Esta reducción del riesgo de ictus se mantenía a diez años de segui-
miento.68 Incluso en áreas donde parecía existir desacuerdo (pacientes con esteno-
sis 70 - 80 % por ejemplo), un análisis posterior de los datos utilizando el mismo 
criterio de medición de la estenosis confirmaba la total coincidencia entre los dos 
estudios.69
En el análisis conjunto70 la CEA se consideró el tratamiento de elección en 
pacientes con una estenosis sintomática mayor del 70 % (pero no cuando existe 
una estenosis tan severa que prácticamente ocluye). El número de pacientes a tra-
tar (NNT) para prevenir un ictus en 5 años son 6.3, con una reducción del riesgo 
absoluto del 16 %. Cuando la estenosis se encuentra entre el 50 - 69 % el NNT es 
de 20 y la reducción del riesgo absoluto del 4.6 %. La CEA no es beneficiosa en 
pacientes con una estenosis de entre el 30 - 49 % y es perjudicial cuando es menor 
del 30 %.
1.4.3. MORBILIDAD PERIOPERATORIA Y GRUPOS DE RIESGO
La morbimortalidad (ictus-muerte) de la CEA en pacientes sintomáticos 
debe ser inferior al 6 % para que exista beneficio frente a la evolución natural de 
la enfermedad.71,72 Es por tanto fundamental conocer los resultados de cada grupo 
quirúrgico en la práctica diaria, fuera de los centros de alto volumen que partici-
paron en los trials.
Existe bastante controversia respecto al momento óptimo para realizar la 
cirugía desde el evento que la indica. Se sabe que hay un mayor riesgo de un ictus 
recurrente en los primeros 15 días tras un AIT o ictus asociado a una estenosis 
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carotídea.73 Analizando los datos combinados del NASCET y ECST, se observó que 
existía una reducción absoluta del riesgo del 30.2 % en aquellos pacientes con una 
estenosis sintomática mayor del 70 % que eran intervenidos 2 semanas después del 
último evento. Estas cifras disminuían significativamente cuando se retrasaba la 
cirugía cuatro, doce y más de doce semanas (17.6 %, 11.4 % y 8.9 % respectivamen-
te). Para pacientes con una estenosis entre el 50 y 69 % los beneficios de la cirugía 
sólo se conseguirían si se programase la cirugía dos semanas después del evento 
neurológico.
Como ya hemos visto el beneficio de la CEA es mayor en los hombres que 
en las mujeres. El riesgo de un ictus ipsilateral carotídeo en pacientes con trata-
miento médico es menor en mujeres y el riesgo perioperatorio de la CEA es mayor 
en el sexo femenino. El NNT para prevenir un ictus es similar en hombres6 y mu-
jeres7 y la reducción absoluta de riesgo a 5 años es similar (17.3 % en hombres y 
15.1 % en mujeres).65,74 La CEA en mujeres no aporta beneficio cuando hablamos 
de estenosis de entre el 50 y 69 %.
Otro subgrupo especial es la isquemia retiniana transitoria (llamada amau-
rosis fúgax), ya que presenta un riesgo menor de ictus de origen carotídeo que un 
AIT hemisférico. En un subanálisis de NASCET,75 los 198 pacientes con amaurosis 
fúgax a tratamiento médico presentaban a los 3 años de seguimiento la mitad de 
riesgo de ictus que los 417 pacientes con un AIT hemisférico.
La oclusión carotídea contralateral aumenta asimismo el riesgo de la ciru-
gía respecto a los pacientes que no la presentan.76 En un estudio de 659 pacientes 
NASCET,77 se observó que existía una estenosis contralateral mayor del 70 % en 
el 8.6 % de los pacientes y estaba totalmente ocluida en el 7 %. Los pacientes que 
presentaban una oclusión contralateral tenían un mayor riesgo de ictus ipisilateral 
que aquellos sin estenosis contralateral o con una estenosis moderada. También 
presentaban una mayor morbimortalidad perioperatoria que los pacientes con 
una carótida contralateral permeable. No obstante, a pesar de este incremento del 
riesgo, este subgrupo de pacientes con una oclusión contralateral y una estenosis 
sintomática se beneficiaban significativamente de la cirugía frente al tratamiento 
médico.
Otros factores que eliminarían cualquier beneficio de la cirugía son la 
oclusión carotídea, un ictus incapacitante (escala de RANKIN modificada > 3) y 
un elevado riesgo anestésico.
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1.5. TRATAMIENTO DE LA ESTENOSIS 
CAROTÍDEA ASINTOMÁTICA
1.5.1. DEFINICIÓN DE LA ESTENOSIS CAROTÍDEA ASINTOMÁTICA
Se considera por consenso asintomática toda estenosis carotídea en pacien-
tes que no hayan padecido un ictus /Ait carotídeo ipsilateral en los últimos 6 meses.
1.5.2. INDICACIONES DE CIRUGÍA: ACAS Y ACST
El estudio ACAS (Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study)10 randomizó 
a 1662 adultos con una estenosis asintomática de entre el 60 % y 99 %, valorada por 
dúplex o AGF, a CEA y aspirina o a aspirina como único tratamiento. Los eventos 
primarios estudiados fueron los ictus ipsilaterales, el éxitus o cualquier tipo de ictus 
durante el perioperatorio. El seguimiento medio fue de 2.7 años.
Se describió una menor incidencia de ictus ipsilateral, muerte o cualquier 
tipo de ictus en el brazo quirúrgico frente al de la aspirina (5 % vs. 11 %) con una 
reducción del riesgo relativo de 0.53 (95 % IC 0.22 - 0.72). Aunque el estudio no tenía 
suficiente potencia para determinar diferencias entre sexos, el análisis de subgrupos 
determinó que la CEA era menos efectiva en mujeres, principalmente por un mayor 
número de complicaciones perioperatorias respecto a los hombres (3.6 % vs. 1.7 %).
El ACST (Asymptomatic Carotid Surgery Trial)11,78 es el mayor multicéntrico 
que se ha realizado sobre estenosis carotídea asintomática. Se randomizaron 3120 
pacientes (entre 1993 y 2003), con una estenosis asintomática ≥ 60 %, a CEA inme-
diata o CEA diferida si esa carótida se convertía en sintomática. En el grupo de la 
cirugía inmediata se intervinieron al 88 % de los pacientes en el primer año. En el 
grupo de la cirugía diferida se realizó la cirugía en el 4 % de los pacientes cada año. 
Los principales eventos estudiados fueron la mortalidad perioperatoria y la morbili-
dad (ictus e infarto de miocardio). El seguimiento medio fue de 3.4 años.
Se observó que el brazo de la CEA tenía un riesgo de muerte o ictus perio-
peratorio (30 días tras la cirugía) de 3.1 %. El riesgo de todo tipo de ictus y muerte 
perioperatoria se reducía a la mitad en el grupo de la CEA inmediata frente al de la 
CEA diferida (6.4 % vs. 11.8 %, 95 % IC 2.96 - 7.75). La reducción absoluta de riesgo a 
5 años fue mayor en hombres que en mujeres (8.2 % vs. 4.0 %), siendo atribuida esta 
diferencia al escaso número de mujeres del estudio. El beneficio de la CEA fue esta-
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dísticamente significativo para pacientes menores de 75 años; para los octogenarios, 
sin embargo, no fue concluyente (sólo se incluyeron en el estudio 650 pacientes ma-
yores de 75 años). Dicho beneficio se mantuvo en los 9 años de seguimiento medio 
de la cohorte.78
A pesar de los buenos resultados de la cirugía (morbimortalidad de 3 %), el 
beneficio neto sólo empezaba a partir de los dos años de la misma. Es decir, el grupo 
de la CEA inmediata tenía peores resultados en los primeros 24 meses que los del 
grupo del tratamiento médico. Por el contrario, en los pacientes del ensayo NASCET 
ya se observaban beneficios desde el principio.
Tanto en el ACST como en el ACAS, el grado de estenosis no se relacionaba 
con el beneficio de la cirugía, siendo éste similar para estenosis del 70 % como del 
90 %. En sentido opuesto se comportaban los pacientes sintomáticos, ya que se ob-
tenía mayor  beneficio a mayor grado de estenosis.62,63 Se desconoce la razón de esta 
discrepancia.
1.5.3. MORBILIDAD PERIOPERATORIA Y GRUPOS DE RIESGO
La CEA en pacientes asintomáticos sólo debe realizarse en centros con una 
morbimortalidad (ictus-muerte) inferior al 3 %. Una tasa de complicaciones mayor 
eliminaría cualquier tipo de beneficio de la cirugía.72,79 Incluso incrementos peque-
ños en la tasa de complicaciones derivadas de la AGF preoperatoria pueden inclinar 
la balanza en favor del tratamiento médico.79
Una revisión de Wennberg80 describió una mayor tasa de mortalidad en los 
centros que no participaron en los grandes ensayos, particularmente en aquellos 
servicios de bajo volumen (2.9 % vs. 1.4 % en NASCET o ACAS). Se han descrito 
mayores tasas de morbimortalidad en aquellos cirujanos que realizaban menos de 3 
intervenciones cada 2 años o en los menos experimentados.81 
Es por tanto de vital importancia la adecuada selección de los pacientes y la 
estratificación en función del riesgo. Aquellos pacientes con severas comorbilidades, 
oclusión carotídea o severa incapacidad por un ictus, no se benefician de esta ciru-
gía.
El sexo femenino se asocia a una mayor morbimortalidad perioperatoria, por 
lo que existe mucha controversia respecto a si se debe intervenir o no las mujeres. En el 
ACST el beneficio en el grupo de las mujeres fue estadísticamente significativo, aunque 
de forma menos sólida que el de los hombres. Sin embargo, un metaanálisis conjunto 
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del ACAS y ACAST del 200482 no mostró beneficio para las mujeres respecto al riesgo 
de ictus y muerte en el seguimiento a 5 años (OR 0.96, 95 % IC 0.63 - 1.45).
Un análisis de subgrupos del ACAS83 describió que la CEA en pacientes asinto-
máticos con una oclusión contralateral no aportaba ningún tipo de beneficio respecto 
a la prevención del ictus o la muerte. A los 5 años, no se observó una reducción del 
riesgo de ictus en los 86 pacientes que se intervinieron con una oclusión contralateral.
1.5.4. TRATAMIENTO MÉDICO ACTUAL
La terapia actual (antiagregantes, estatinas y el control estricto de los facto-
res de riesgo cardiovascular) ha acercado el grupo del tratamiento médico al de la 
cirugía en cuanto a reducción del riesgo de ictus.84,85 Algunos autores86 consideran 
razonable la terapia médica intensiva como alternativa a la CEA en pacientes asin-
tomáticos.
En los primeros trials de los años 80 y 90 el tratamiento de elección era úni-
camente la aspirina. Desde entonces han surgido nuevos fármacos que disminuirían 
la reducción relativa del riesgo de ictus por la CEA y aumentarían el número de 
pacientes a tratar para prevenir un evento. Conviene señalar la importancia de este 
hecho cuando se tratan pacientes con estenosis carotídeas asintomáticas, donde los 
márgenes de beneficio son muy estrechos.
El ACST11,78 es un buen ejemplo de cómo ha cambiado el paradigma del tra-
tamiento médico. Cuando se inició el estudio (1993) sólo el 17 % de los pacientes to-
maban estatinas, mientras que en el período final del mismo (2000 - 2003) esta cifra 
se había elevado hasta un 58 %. Una encuesta a los colaboradores del ACST en 2004 
indicaba que se había incrementado el uso de hipolipemiantes hasta  en un 90 %.
En una revisión sistemática de 11 estudios, se observó que la tasa anual de 
ictus ipsilateral en pacientes con una estenosis asintomática había decrecido signi-
ficativamente desde 1980,85 superponiéndose en la actualidad el riesgo de ictus en 
los tratados medicamente, al riesgo de los intervenidos mediante CEA en el ACAS 
y ACST. En un estudio prospectivo de 101 pacientes con una estenosis asintomáti-
ca > 50 %, a los que se siguió durante 3 años, se observó que la tasa anual de ictus era 
del 0.34 % (95 % IC 0.1 - 1.87),87 mientras que la tasa anual en los ensayos multicén-
tricos de los años 80 era de un 2-3 %. Estos datos vendrían a refrendar la hipotésis 
de algunos investigadores actuales según la cual el tratamiento médico intensivo 
moderno es tan efectivo como la CEA.
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1.6. LA ENDARTERECTOMÍA EN EL MUNDO REAL
El beneficio de la CEA carotídea frente al tratamiento médico sólo se obtiene 
si se reproducen los resultados de los trials en la práctica clínica diaria. Sin embargo, 
estos ensayos no están exentos de críticas. El NASCET,8 por ejemplo, excluyó a aque-
llos pacientes considerados de alto riesgo: octogenarios, pacientes con cardiopatía 
isquémica, broncopatía o insuficiencia renal, aquellos con lesiones en tándem, aque-
llos con reestenosis sintomáticas y en general todo paciente con una severa comor-
bilidad que le supusiese un esperanza de vida inferior a 5 años. El ACST11 tenía entre 
sus criterios de exclusión la cardiopatía isquémica reciente o la fibrilación auricular. 
La patología carotídea se asocia a comorbilidad cardiovascular y es probable que 
el paciente NASCET no fuese representativo del día a día en un servicio de cirugía 
vascular de un hospital medio.
Otro factor a tener en cuenta es la asimetría de resultados entre centros con 
alto y bajo volumen de pacientes. Se ha demostrado que a mayor número de endarte-
rectomías carotídeas por cirujano y año, existe un menor número de ictus y muertes 
perioperatorias.88 Aburahma et al.89 describen tres grupos: cirujanos con menos de 
10 procedimientos / año (volumen bajo), entre 10 y 30 (volumen medio) y más de 30 
(volumen alto). La tasa de ictus-muerte perioperatoria en el grupo de más de 30 era 
de 1.3 % frente al 4.15 % de los medio y bajo volumen (p = 0.019). Conviene señalar 
que en nuestro medio, a diferencia de EEUU, no es frecuente la concentración de 
esta cirugía en centros de excelencia, por lo que la mayoría de profesionales que 
ejercen en España estarían en el grupo de bajo-medio volumen.
La mayor parte de los estudios posteriores a los ensayos multicéntricos re-
flejaba la morbimortalidad perioperatoria de los pacientes ingresados, no a los 30 
días.90,91 Algunos autores han descrito entre un 22 y un 31 % de eventos (IAM e ictus) 
en las primeras semanas al alta del paciente,92 aunque en esta misma publicación 
más del 50 % de los pacientes se perdían en el seguimiento. Fokkema et al.32 han revi-
sado en un artículo reciente más de 35 000 endarterectomías en EEUU, describiendo 
un 38 % de eventos adversos tras la hospitalización y antes de los 30 días. Estos auto-
res alertan sobre el riesgo al alta de las mujeres, los pacientes con insuficiencia renal 
crónica y aquellos con enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
En nuestro medio se han publicado resultados heterogéneos y en la mayor 
parte de los casos, experiencias de centros únicos. Riera et al.93 realizaron un estudio 
retrospectivo comparando los resultados de 184 endarterectomías carotídeas en pa-
·  Endarterectomía carotídea ·44
cientes de alto riesgo frente a las 485 endarterectomías que se realizaron en pacientes 
con bajo riesgo en el hospital Son Dureta de Mallorca. La morbimortalidad global 
a 30 días del grupo de alto riesgo fue de 8.1 % y de 3.5 % en el grupo de bajo riesgo. 
Reina et al.94 analizaron 576 procedimientos del registro de la Sociedad Centro de 
Angiología y Cirugía Vascular, describiendo una tasa de mortalidad del 1.9 %, de 
déficit neurológico en el postoperatorio  del 5.2 % y de IAM del 1.4 %. Otros autores95 
describieron una tasa de ictus-muerte de 2.1 % en 423 endarterectomías carotídeas 
en pacientes de alto riesgo. Martínez et al.96 publicaron un estudio sobre el papel de 
la oclusión carotídea en la morbimortalidad de 328 CEAs, describiendo una tasa de 
morbimortalidad del 4.2 %. La influencia de la carótida contralateral era el objetivo 
de estudio de López et al.,97 describiendo los resultados de 320 CEAs con una mor-
talidad perioperatoria de 1.9 % y tasa de ictus de hasta el 3.8 % en los casos con oclu-
sión contralateral. Otro grupo que describió su serie de 348 carótidas para analizar 
los resultados en octogenarios, objetivó una tasa de mortalidad de 2.0 % y de ictus 
perioperatorio del 2.6 %.98
1.7. SCORES DE RIESGO
La utilización de scores de riesgo desde el punto de vista clínico tiene fun-
damentalmente tres motivos. Primero, ayudar al médico a identificar a aquellos 
pacientes con bajo riesgo quirúrgico que no necesitan pruebas adicionales desde 
el punto de vista cardiológico. Segundo, reconocer a aquellos pacientes con  alto 
riesgo de ictus-muerte en los que es necesario explorar otras alternativas, como el 
tratamiento médico intensivo o el stenting. Tercero, señalar a aquellos pacientes 
con riesgo intermedio que se beneficiarían de un estudio coronario, revasculariza-
ción o terapia perioperatoria con betabloqueantes.
Los scores son especialmente útiles para manejar pacientes asintomáticos. 
Las guías recientes de la Sociedad Americana de Cirugía Vascular99 establecen que 
aquellos pacientes con una esperanza de vida inferior a 3 años o con un alto riesgo 
quirúrgico deberían ser candidatos únicamente a tratamiento médico. Otros auto-
res recomiendan la no intervención quirúrgica en pacientes con una esperanza de 
vida inferior a 5 años.100
Para valorar el riesgo cardiovascular en cirugía mayor no cardíaca, se han 
utilizado ampliamente varios scores generales: el score de la Sociedad Americana 
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de Anestesiología (ASA), el score de Goldman,101 el score de Detsky102 y el Revised 
Cardiac Risk (RCR).26 Según Halm et al.25,103 el RCR predice el riesgo cardiológi-
co de forma más precisa que los otros scores en cirugía mayor no cardíaca. Para 
realizar el score de RCR se asigna un punto a los siguientes factores: cirugía de 
alto riesgo, historia de cardiopatía isquémica, historia de fallo cardíaco congesti-
vo, historia de enfermedad cerebrovascular, diabetes mellitus a tratamiento con 
insulina y creatinina sérica > 2 mg /dl (tabla 2). Si se suman 3 puntos o más se 
considera que ese paciente pertenece a la clase IV y tiene un riesgo cardiológico 
mayor del 10 %. Cuando se trata de una cohorte concreta de pacientes sometidos 
a CEA,104 el RCR sigue siendo el score que mejor predice el evento cardiológico, 
pero con un área bajo la curva ROC (AUC) más modesta (0.56 - 0.66 frente al 
0.69 - 0.81 con otras cirugías). Los autores atribuyen estas diferencias a que el 
RCR fue creado para predecir complicaciones cardíacas en un amplio espectro de 
cirugías de bajo y alto riesgo, no para una cirugía concreta  de riesgo intermedio 
como la carotídea.
NÚMERO DE PUNTOS FACTOR DE RIESGO
1   Cirugía de alto riesgo
1 Cardiopatía isquémica
1 Fallo cardíaco congestivo
1 Enfermedad cerebrovascular
1 Diabetes mellitus con insulinoterapia
1 Creatinina sérica > 2 mg/dl.
tabla 2. Score RCR (máximo 6 puntos)
De los scores específicos de endarterectomía carotídea destacan dos: el 
score de Tu24 y el score de Halm.25 Ambos modelos fueron diseñados para predecir 
muerte o ictus no fatal en los 30 primeros días tras la cirugía. Los dos scores se 
describieron para predecir eventos tanto en estenosis sintomáticas como  en asin-
tomáticas.
Para el  score de Tu24 se analizaron 6 038 pacientes a los que se intervino 
de CEA en Ontario (Canadá) en el período de 3 años comprendido entre 1994 y 
1997. Participaron 34 hospitales y la tasa de ictus-muerte a 30 días fue del 6.0 %. 
Se describieron 5 factores que eran predictores independientes de ictus-muerte: 
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una historia de AIT o ictus previo (OR 1.75), la fibrilación auricular (OR 1.89), la 
oclusión carotídea contralateral (OR 1.72), el fallo cardíaco congestivo (OR 1.80) 
y la diabetes mellitus (OR  1.28). A estos cinco factores se les asignó un punto 
(tabla 3) y se observó que aquellos pacientes con 0 puntos tenían una tasa de 
ictus-muerte a 30 días de 3.3 %, mientras que los que sumaban 4 puntos tenían una 
tasa de ictus-muerte de 15.8 %. Conviene señalar la elevada tasa de ictus-muerte 
global (6.0 %), especialmente en asintomáticos (4.7 %), justificada por los autores 
por ser una población más envejecida y enferma que la recogida en los trials. 
NÚMERO DE PUNTOS FACTOR DE RIESGO
1 Historia de Ictus o AIT en los 6 meses previos a la cirugía
1 Oclusión Carotídea Contralateral
1 Fibrilación Auricular
1 Fallo Cardíaco Congestivo
1 Diabetes Mellitus
tabla 3. Score de Tu (sumar los factores hasta un máximo de 5 puntos)
La historia de AIT o ictus y la oclusión carotídea contralateral como facto-
res predictores de morbimortalidad es consecuente con el NASCET.8 El fallo car-
díaco congestivo y la fibrilación auricular se asociaron con mayor tasa de ictus 
perioperatorio, lo que se explica por el hecho de que la mayor parte de los ictus tras 
la CEA se producen por un fenómeno tromboembólico. Es importante resaltar 
que  estos factores no se describían en el NASCET, ya que este tipo de pacientes 
fueron excluidos del estudio. A diferencia del ECST,9 no se observaron discrepan-
cias en cuanto eventos en las mujeres, en pacientes con arteriopatía periférica o en 
hipertensos.
Para el score de Halm25 (tabla 4) se analizaron 1972 pacientes a los que se 
intervino de CEA entre 1997 y 1998 en 6 hospitales americanos. La tasa de ictus-
muerte fue del 2.28 % para asintomáticos, de 2.93 % para aquellos con antecedentes 
de AIT y de 7.11 % en aquellos con antecedentes de ictus. Se describieron 3 facto-
res que eran predictores independientes de ictus-muerte: el ictus como indicación 
de cirugía (OR 2.84), la presencia de enfermedad coronaria activa (OR 3.58) y la 
estenosis contralateral  ≥ 50 % (OR  2.32). Asimismo, se observaron dos factores 
de la técnica quirúrgica que reducían el riesgo de ictus-muerte: la anestesia local 
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(OR 0.30) y el cierre con parche (OR 0.43). Para realizar el score se suma un punto 
por cada factor predictor de evento (máximo 3 puntos) y se resta un punto por 
cada factor protector. 
Conviene resaltar que en este score (a diferencia del score de Tu) sólo el 
ictus como indicación era predictor de eventos, no el AIT. También se observó 
que la complicación cardíaca más importante era la enfermedad coronaria activa 
(angina inestable o angina de moderados esfuerzos en los últimos 12 meses), no la 
fibrilación auricular o el fallo cardíaco congestivo. Además se describió una tasa 
de complicaciones en aquellos pacientes con una estenosis carotídea contralateral 
similar a aquellos con oclusión contralateral, probablemente reflejando limitacio-
nes  en el flujo colateral. Actualmente se acepta que el cierre con parche se asocia 
a menor tasa de reestenosis y defectos técnicos, mientras que el ensayo  multicén-
trico randomizado GALA105 no demostró diferencias en resultados  con respecto 
a la técnica anestésica. 
NÚMERO DE PUNTOS FACTOR DE RIESGO
+ 1 Ictus como indicación de cirugía
+ 1 Enfermedad coronaria activa
+ 1 Estenosis contralateral > 50 %
-  1 Cierre con parche
-  1 Anestesia Local
tabla 4. Score de Halm (máximo 3 puntos)
Un estudio multicéntrico retrospectivo104 comparó la capacidad de estos 
dos scores carotídeos específicos para predecir morbimortalidad de la CEA en una 
cohorte de 1 998 pacientes. Se observó que el score de Halm era mejor para pre-
decir el ictus, éxitus o la complicación cardiológica. Las diferencias entre ambos 
modelos se deben principalmente a las desiguales tasas de complicaciones y ca-
racterísticas poblacionales entre los pacientes canadienses y los norteamericanos. 
Así los pacientes canadienses que se someten a una CEA carotídea son predomi-
nantemente sintomáticos (64.9 % vs. 30.7 % en los estadounidenses), padecen de 
una menor coronariopatía (35.7 % vs. 58.0 %) y tienen una tasa de ictus-muerte 
perioperatoria mayor (6.0 % vs. 3.2 %).
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1.8. EVENTOS CARDIOVASCULARES MAYORES 
ADVERSOS (MACES) EN EL SEGUIMIENTO
Los pacientes sometidos a una CEA tienen un mayor riesgo de depósito de 
placas en otros territorios del árbol vascular (coronarias, aorta y extremidades infe-
riores principalmente), debido a la naturaleza sistémica de la arterioesclerosis. Aun-
que estas placas permanecen asintomáticas durante el perioperatorio, pueden ser 
responsables de eventos cardiovasculares adversos mayores (IAM, ictus y muerte 
cardiovascular) (major cardiovascular adverse events – MACES) durante el segui-
miento a largo plazo. Sabemos que el objetivo principal de la CEA es prevenir el 
ictus ipsilateral, pero  es de vital importancia identificar a los pacientes de alto riesgo 
de MACES en el seguimiento para intensificar el tratamiento médico y promulgar 
cambios a estilos de vida más saludables. 
La identificación de factores de riesgo cardiovascular para la prevención pri-
maria de eventos se basa en grandes estudios poblacionales  (Prospective Cardiovas-
cular Muenster Study-PROCAM y el Framingham Heart Study).106,107 No obstante, 
los scores de riesgo derivados de estos estudios no son aplicables a los pacientes con 
arterioesclerosis extracraneal, ya que se diseñaron con grandes cohortes de sujetos 
sanos. La predicción secundaria de eventos cardiovasculares en pacientes que ya han 
sufrido una manifestación arterioesclerótica está menos explorada y los predictores 
de riesgo específico para la CEA se centran fundamentalmente en los primeros 30 
días como ya hemos visto.24,25
Recientemente Van Lammeren et al.33 han descrito el primer modelo para 
predecir MACES en los primeros tres años después de una CEA. Este modelo fue 
desarrollado a partir de 1138 pacientes sometidos a cirugía carotídea (sintomáticos 
y asintomáticos) entre 2002 y 2009. El evento primario fue el combinado de ictus, 
IAM y muerte cardiovascular (MACES). Durante el seguimiento (2.28 años  ±  0.95) 
se presentaron 148 eventos, lo que supone una incidencia acumulada del 13 %. De 
esos 148, 41 corresponden a IAM, 65 a ictus y 42 a muertes cardiovasculares rela-
cionadas. Los predictores clínicos del modelo final fueron: la edad, la coronariopatía 
previa, la arteriopatía periférica, el tabaquismo, la presión arterial sistólica, el uso de 
fármacos antihipertensivos, la presentación clínica, la presencia de estenosis contra-
lateral y los niveles de creatinina sérica. Se generaron 4 grupos con una probabilidad 
de MACES creciente de 6 %, 9 %, 19 % y 35 %. Se concluyó que el modelo clínico 
era un éxito para estratificar pacientes en función del riesgo en el seguimiento. No 
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obstante, se concluía que, incluso en el grupo más bajo, los pacientes afrontaban un 
elevado riesgo y debían recibir las máximas medidas de prevención secundaria. Los 
autores reconocían la necesidad de validar estos resultados en otras poblaciones, ya 
que los resultados podían variar en función de características étnicas y demográficas 
del grupo estudiado.
La incidencia acumulada de 13 % dobla la descrita a 2.5 años de seguimiento 
en el CREST para el brazo de la endarterectomía (6.8 %).14 Estas diferencias pueden 
ser debidas al tratamiento médico, ya que en la publicación de Lammeren no se es-
pecifica el régimen terapéutico. En el CREST a todos los pacientes se le administraba 
indefinidamente 325 mg de aspirina, estatinas y antihipertensivos. Otra explicación 
puede ser el efecto trial, es decir, la selección y el control exhaustivo de pacientes que 
no representaría necesariamente la práctica clínica  real.
En una publicación del 2013 de Alcocer et al.108 se describía un score de riesgo 
para predecir la supervivencia a 3 años de pacientes asintomáticos sometidos a CEA 
carotídea. Se estudiaron 506 pacientes intervenidos entre 1999 - 2008. El 13.38 % de 
los pacientes fallecieron antes de los tres años, siendo los factores predictores de 
éxitus la edad avanzada, la diabetes mellitus, la historia de intervención coronaria, la 
severa insuficiencia renal, la diálisis y la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
Se concluyó que aquellos pacientes con un score < 2 experimentaban una mortali-
dad del 6.0 % mientras que aquellos con score > 2 tenían una mortalidad a 3 años 
del 31.6 %. Por tanto, un paciente con antecedentes de revascularización coronaria y 
diabetes mellitus presentaba una mortalidad a 3 años del 25.9 % y los octogenarios 
con un antecedente de intervención coronaria una mortalidad del 27.7 % (frente al 
6 % de tasa de ictus a los 3 años de los que no se tratan).
Cunningham et al.68 estudiaron el riesgo de ictus en el seguimiento derivado 
de la cohorte del ECST.9 El evento primario fue el ictus ipsilateral a la cirugía después 
de los 30 días en los 1728 pacientes estudiados. El riesgo a 10 años de padecer un 
ictus fue del 9.7 % (IC 7.6 - 11.7). Se describieron los siguientes factores asociados: 
la sintomatología que indica la cirugía, la diabetes mellitus, la hipertensión, el taba-
quismo, el sexo masculino, la edad avanzada y la estenosis de bajo grado frente a la 
de alto grado. Estos autores concluían que la tasa anual de ictus ipsilateral  en pacien-
tes intervenidos es del 1 %. La mitad de estos ictus no se relacionaban con la carótida 
intervenida, poniendo de relieve la complejidad de la enfermedad cerebrovascular y 
la afectación multinivel.
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2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO
La endarterectomía carotídea es una de las intervenciones vasculares más 
estudiadas. No obstante, existen diferencias descritas entre los resultados de los 
ensayos clínicos, que normalmente  utilizan pacientes muy seleccionados en cen-
tros de excelencia, y la práctica en el mundo real. Auditar nuestra práctica clínica 
diaria es un marcador de calidad y es especialmente importante en cirugías que 
tienen un estrecho margen de beneficio frente al tratamiento médico.
Identificar aquellos factores pronósticos de morbimortalidad y al pacien-
te de alto riesgo es fundamental (especialmente en los asintomáticos) para indicar 
la cirugía o el tratamiento médico.
En este sentido los scores de riesgo específico recogidos en este estudio, 
son una herramienta muy útil para estratificar a los pacientes y no se utilizan de 
forma frecuente en nuestro medio.
Mientras que la literatura se centra en los resultados inmediatos, existe 
poca información sobre los eventos cardiovasculares mayores adversos (ictus, 
IAM y muerte) en el seguimiento a largo plazo.
En la Comunidad autónoma de Galicia, por otra parte, no existen publica-
ciones sobre el tema objeto del estudio, siendo una patología cada vez más preva-
lente por el envejecimiento de la población.
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3. HIPÓTESIS DEL ESTUDIO
H0:  No existen variables de comorbilidad, de indicación, técnicas ni de medica-
ción perioperatoria predictoras de eventos en el período postoperatorio.
Ha:  Sí existen variables predictoras de eventos en el período postoperatorio in-
mediato.
H0:  Los scores específicos (Halm y Tu) y el RCR score no son predictores de 
complicaciones perioperatorias.
Ha:  Los scores específicos (Halm y Tu) y el RCR score sí predicen complicaciones 
perioperatorias.
H0:  Las variables predictoras de eventos cardiovasculares mayores en el segui-
miento a corto plazo (menos de 30 días) y las del seguimiento posterior no 
son las mismas.
Ha:  Existen variables predictoras comunes de eventos cardiovasculares  mayores 
en el seguimiento precoz (menos de 30 días) y en el seguimiento a largo plazo.
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4. OBJETIVOS DEL ESTUDIO
1.  Determinar las características de comorbilidad, de los procedimientos 
quirúrgicos y de la indicación en los pacientes sometidos a endarterecto-
mía carotídea en el servicio de Cirugía Vascular del Complejo Hospitalario 
Universitario de A Coruña (CHUAC) desde su inicio en 1994 hasta el 2011. 
2.  Determinar la factores pronósticos de morbimortalidad perioperatoria 
(ictus, IAM y muerte).
3.  Comparar los dos scores específicos de riesgo  para la endarterectomía ca-
rotídea (Halm y Tu) y uno de los scores de riesgo cardiovascular más impor-
tantes (RCR)  como predictores de complicaciones quirúrgicas.
4.  Describir los eventos cardiovasculares mayores adversos (MACES) en el 
seguimiento a largo plazo. 
5.  Determinar los factores pronósticos de MACES en el seguimiento y compa-
rarlos con los factores pronósticos a corto plazo.
6.  Validar tres scores de riesgo quirúrgico (Halm, Tu y RCR) como modelos 
predictores a largo plazo de MACES.
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5. MATERIALES Y MÉTODOS
5.1. ÁMBITO DEL ESTUDIO
Pacientes intervenidos de endarterectomía carotídea (CEA) en el servicio de 
Angiología y Cirugía Vascular del Complejo Hospitalario Universitario de A Coru-
ña (CHUAC) (figura 3). Los pacientes corresponden al área sanitaria de A Coruña, 
Cee y Ferrol (figura 4).
figura 3. Complejo Hospitalario Universitario de A Coruña (CHUAC)
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Área Sanitaria de Ferrol: 203 878 habitantes
Área Sanitaria de A Coruña: 511 182 habitantes
Área Sanitaria de Cee: 41 388 habitantes
(Datos 2010)
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figura 4. Áreas sanitarias de Ferrol, A Coruña y Cee
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5.2. PERÍODO DEL ESTUDIO
Aquel comprendido entre septiembre del año 1994 y diciembre del 2010 
para las intervenciones quirúrgicas, ampliándose el período de seguimiento hasta 
noviembre del 2011.
5.3. TIPO DE ESTUDIO
Observacional de seguimiento retrospectivo.
5.4. CRITERIOS DE INCLUSIÓN
a. Pacientes intervenidos de CEA por estenosis de la bifurcación carotídea  rea-
lizadas por el servicio de cirugía vascular del CHUAC durante el período de 
estudio.
b. A todos los pacientes se les entregó un consentimiento informado de CEA 
consensuado por la Sociedad Gallega de Angiología y Cirugía Vascular 
(anexo A).
5.5. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN
a. Pacientes con estenosis carotídeas no subsidiarias de tratamiento quirúrgico.
b. Aquellos pacientes con revascularización coronaria en el mismo acto qui-
rúrgico. 
c. Pacientes tratados mediante un stent carotídeo.
d. Pacientes intervenidos por un traumatismo carotídeo.
e. Pacientes tratados de un tumor carotídeo.
f. Aquellos pacientes sometidos a una cirugía carotídea por debranching.
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5.6. SELECCIÓN DE LA MUESTRA
Se han estudiado la totalidad de los pacientes intervenidos de CEA en el pe-
ríodo mencionado (385 pacientes y 416 carótidas).
5.7. JUSTIFICACIÓN DEL TAMAÑO MUESTRAL
1. Durante el período de estudio se han identificado 385 pacientes que cumplen 
los criterios de inclusión. Dicho tamaño muestral permite estimar los pará-
metros de interés respecto al curso clínico y características generales de los 
pacientes con una seguridad del 95 % (α = 0.05) y una precisión de ± 4.7 %.
2. Para el estudio de seguimiento dicho tamaño muestral nos permitiría de-
tectar riesgos relativos de 1.7 o más con una seguridad del 95 % y un poder 
estadístico del 80 % asumiendo una prevalencia de la exposición de un 10 % 
y una censura de un 10 %.
5.8. RECOGIDA DE LA INFORMACIÓN
Se elaboró una base de datos con los pacientes suministrados por el servicio 
de codificación del CHUAC. Posteriormente se procedió a cotejar esta base de datos 
con el registro prospectivo de pacientes intervenidos de troncos supra-aórticos rea-
lizado por los médicos del servicio. Tras eliminar los duplicados se diseñó una base 
de datos en software IBM SPSS statistics versión 20.0.
Los datos de cada paciente los recogió el autor después de la revisión de la 
historia clínica (en formato físico la mayoría de los casos y en formato electrónico 
en aquellos pacientes intervenidos después del 2007). En caso de que faltase algún 
dato en el formato electrónico, se recurrió siempre a la documentación de la historia 
proporcionada por el servicio de archivos del hospital.
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5.9. MEDICIONES/INTERVENCIONES
5.9.1. VARIABLES DE IDENTIFICACIÓN DEL PACIENTE
1. Nombre y apellidos.
2. Sexo.
3. Municipio de residencia que conste en la hoja de admisión.
4. Edad del paciente en la fecha de la intervención quirúrgica.
5. Número de historia clínica (NHC).
5.9.2. VARIABLES DE COMORBILIDAD
6. Hipertensión arterial (HTA): se consideró hipertenso a todo paciente con 
una presión  arterial sistólica ≥ 140 y/o presión arterial diástólica ≥ 90 o diag-
nóstico establecido en el momento de la cirugía .
7. Dislipemia: aquellos pacientes con tratamiento o dieta previa al ingreso (en 
la mayoría de los pacientes no se solicitaron cifras de colesterol, triglicéridos, 
LDL ni HDL).
8. Insuficiencia renal crónica (IRC): todo paciente con antecedentes en el 
informe de ingreso o bien aquellos pacientes con una creatinina mayor de 
2 mg/dl en la analítica de control del día de la cirugía.
9. Cardiopatía isquémica: cuando así apareciese reflejado en la nota de in-
greso o en el informe pre-anestésico, aquellos con antecedentes de revas-
cularización coronaria y todo paciente con una interconsulta al cardiólogo 
positiva previa a la cirugía.
10. Tabaquismo: todo paciente fue considerado fumador si existía consumo en 
el momento del ingreso o si había dejado el hábito tabáquico en el último 
mes.
11. Broncopatía: aquellos con antecedentes de asma o enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) en la nota de ingreso o en la valoración pre-
anestésica.
12. Oclusión carotídea contralateral: todo paciente con un informe arteriográ-
fico o ecográfico de nuestro laboratorio de diagnóstico vascular no invasivo 
que lo confirme.
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13. Fibrilación Auricular: aquellos pacientes diagnosticados previamente al in-
greso o con ese diagnóstico en la valoración pre-anestésica o en una inter-
consulta al cardiólogo.
14. Diabetes Mellitus: aquellos pacientes a tratamiento con insulina o antidia-
béticos orales o a dieta en el momento del ingreso.
15. Arteriopatía Periférica: todo paciente seguido en nuestras consultas por un 
síndrome isquémico crónico o patología aneurismática, aquellos sometidos 
a una revascularización de miembros inferiores o a cirugía aórtica por un 
aneurisma y aquellos pacientes que en la exploración del ingreso se objetiva-
se una oclusión arterial en miembros inferiores.
16. Radioterapia Cervical.
17. Traqueostomía.
18. CEA previa contralateral: cuando los pacientes tuviesen una cirugía previa 
contralateral por una estenosis de la bifurcación carotídea.
19. Reestenosis de una cirugía previa: aquellos pacientes que hayan sufrido una 
cirugía previa de esa misma carótida.
20. Enfermedad cerebrovascular remota: aquellos pacientes que hayan sufrido 
un AIT o un ictus en otro territorio que no sea el de la carótida que indica la 
cirugía o en el mismo territorio hace más de 6 meses.
21. Glucemia: medida en ayunas en el postoperatorio inmediato después la ci-
rugía (mg / dl).
22. Creatinina: medida en el postoperatorio inmediato después la cirugía 
(mg / dl).
23. Aclaramiento de Creatinina: se utilizó la fórmula MDRD. Dicha fórmula 
estima la tasa de filtración glomerular usando los niveles de creatinina en 
plasma (en el día de la cirugía) y la edad. En esta fórmula se utilizan multi-
plicadores para ajustar la raza y el género.
5.9.3. VARIABLES DE LA INDICACIÓN QUIRÚRGICA
24. Asintomático: todo paciente fue considerado asintomático si no había su-
frido un AIT o un ictus de distribución carotídea ipsilateral en los 6 meses 
previos a la cirugía.
·  material y métodos · 63
25. AIT: cuando el episodio de indicación de la cirugía fuese un accidente isqué-
mico transitorio en el territorio carotídeo ipsilateral (clásicamente hemisfé-
rico) en los 6 meses precedentes.
26. Ictus: cuando el episodio de indicación fuese un ictus de distribución caro-
tídea ipsilateral (hemisférico no incapacitante) en los 6 meses previos a la 
cirugía.
27. Amaurosis Fugax: cuando el paciente fuese remitido de oftalmología con 
una clínica de amaurosis fugax ipsilateral a la estenosis carotídea en los seis 
meses que preceden a la cirugía.
28. Fecha del evento: se reflejó el día del evento que propició la  cirugía.
5.9.4. VARIABLES DE DIAGNÓSTICO
29. EcoDoppler: se realizó un ecodoppler carotídeo por un único cirujano vas-
cular especializado con un ecógrafo Philips p700® hasta el 2007 y un Philips 
HD11x® en el período 2007 - 2011 en el laboratorio vascular del Servicio. 
Los criterios para valorar el grado de estenosis fueron los publicados por 
la universidad de Washington109 modificados por Moneta et al.55 Asimismo, 
se registraron las características morfológicas de la placa (hiperecogénica o 
hipoecogénica a juicio del ecografista).
30. Angiografía de troncos supraaórticos (AGF) selectiva realizada por el ser-
vicio de Neuroradiología del CHUAC. Los criterios para valorar el grado de 
estenosis fueron los del ensayo multicéntrico randomizado NASCET.8
31. AngioTC de troncos supraaórticos.
32. AngioRMN.
5.9.5. VARIABLES MORFOLÓGICAS
33. Grado de Estenosis: menor del 50 % o mayor del 50 %.
34. Estenosis contralateral: se reflejó si no existía, si era < 50 % o si era > 50 %.
35. Ulceración de la placa: se considera una placa ulcerada cuando así constase 
en los informes de intervención quirúrgica o cuando se describiese una placa 
hipoecogénica irregular en el ecodoppler diagnóstico.
36. Lateralidad: si se intervino la carótida interna derecha o la izquierda.
·  Endarterectomía carotídea ·64
5.9.6. VARIABLES DEL PROCEDIMIENTO
37. Cierre: si se suturó de forma directa o se utilizó un parche para el cierre de 
la arteriotomía.
38. Tipo de parche: si se utilizó vena safena interna, un parche de dacron, de 
PTFE o pericardio para el cierre de la arteriotomía.
39. Shunt: se reflejó si se utilizó uno durante el clampaje para mantener perfun-
dida la carótida interna distalmente.
40. Eversión: si se realizó una eversión de la carótida interna para realizar la 
endarterectomía.
41. Protamina: si se administró sulfato de protamina iv para revertir el efecto de 
la heparina una vez terminada la endarterectomía.
42. Angiografía de control intraoperatoria: si se realizó un control arteriográ-
fico mediante punción directa de la carótida común para comprobar que no 
hubiese defectos técnicos (flaps o estenosis) y verificar la permeabilidad de 
la reconstrucción.
43. Re-intervención inmediata por sangrado cervical: si fue necesario una ci-
rugía en las primeras 24 horas del postoperatorio para corregir un sangrado 
cervical.
44. Fecha de la cirugía.
5.9.7. VARIABLES DE LA MEDICACIÓN PERIOPERATORIA
45. Antiagregación-anticoagulación perioperatoria: si el paciente tomaba en 
su domicilio ácido acetilsalicílico, clopidogrel, triflusal, ticlopidina, aceno-
cumarol o no. Por protocolo del servicio estos fármacos se suspendían 5 días 
antes de la cirugía en el caso del clopidogrel, 3 en el del acenocumarol y 24 
horas antes en el caso del  ácido acetilsalicílico.
46. Antiagregación-anticoagulación postoperatoria: si al alta el paciente lleva-
ba pautado ácido acetilsalicílico, clopidogrel, triflusal, ticlopidina, acenocu-
marol o no.
47. Estatinas postoperatorias: si en el alta del paciente figuraba un hipolipe-
miante.
48. Antihipertensivos al alta domiciliaria.
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5.9.8. VARIABLES DEL SEGUIMIENTO
49. Ecodoppler de control: si se le realizó al menos un seguimiento ecográfico.
50. Cirugía contralateral: si se intervino en el seguimiento la otra carótida.
51. Fecha del último control.
5.9.9. VARIABLES DE VALORACIÓN DE RIESGO-SCORES
52. Tu-score:24 se suma un punto si el paciente padeció un ictus o un Ait en los 
seis meses previos a la cirugía, si existe una oclusión contralateral, si tiene 
historia de fallo cardíaco congestivo, diabetes mellitus o fibrilación auricular 
(máximo 5 puntos) (tabla 3).
53. Halm-score:25 se suma un punto si la indicación de la cirugía es un ictus, el 
paciente presenta enfermedad coronaria o una estenosis contralateral mayor 
del 50 % (máximo 3 puntos). Se resta un punto si se utilizó un parche duran-
te el cierre de la endarterectomía o si en el procedimiento se utilizó anestesia 
local (tabla 4).
54. Revised Cardiac Risk Index (RCR):26 a cada factor de riesgo se le asigna un 
punto: cirugía de alto riesgo, historia de infarto de miocardio, historia de 
fallo cardíaco congestivo, historia de enfermedad cerebrovascular, diabetes 
mellitus a tratamiento con insulina y creatinina sérica > 2 mg/dl (tabla 2). 
Los pacientes que tiene 0 puntos son de clase I, los de 1 punto clase II, los de 
2 puntos clase III y los de 3 o más puntos clase IV.
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5.10. EVENTOS PERIOPERATORIOS
a.  Mortalidad Perioperatoria: todo éxitus durante el ingreso hospitalario o 
durante los 30  días posteriores a la cirugía.
b.  Déficit neurológico: aquel déficit neurológico en el postoperatorio inme-
diato que dura más de 24 horas. Se cuantificaron los ictus minor (aquellos 
con recuperación posterior completa del paciente antes del alta) y los ictus 
mayor (aquellos con una secuela persistente). No obstante, para el análisis 
estadístico se agruparon en una única variable. Todos los pacientes fueron 
sometidos a una valoración neurológica por su cirujano vascular al finalizar 
la intervención y por el servicio de reanimación y el médico residente de 
guardia de la especialidad entre 6 y 12 horas después de la finalización de la 
cirugía.
c.  Infarto de miocardio: todo dolor precordial con elevación de troponina I y 
CPK  y/o cambios electrocardiográficos.
d.  Morbimortalidad global de la intervención: un único evento que incluye 
IAM y/o déficit neurológico y/o éxitus.
5.11. EVENTOS EN EL SEGUIMIENTO
e.  Eventos cardiovasculares mayores adversos (major adverse cardiovascular 
events- MACES): un único evento que agrupa a todo ictus, IAM o muerte 
cardiovascular (incluyendo ictus fatal, IAM fatal, fallo cardíaco congestivo 
fatal, muerte cardíaca repentina y éxitus por aneurisma aórtico roto) en el 
seguimiento (a partir de los 30 días del postoperatorio). 
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5.12. TÉCNICA DE LA ENDARTERECTOMÍA CAROTÍDEA                  
La técnica anestésica más frecuentemente empleada por nuestro grupo fue 
la anestesia general. La posición del paciente debe ser en decúbito supino con el 
cuello en hiperextensión, la cabeza girada hacia el lado contralateral y las piernas 
elevadas. El tubo endotraqueal se desplaza lateralmente fuera del campo quirúrgico. 
Un catéter insertado en la arteria radial monitoriza la tensión arterial de forma más 
precisa a lo largo de todo el procedimiento. La monitorización para detectar isque-
mia cerebral se lleva a cabo mediante mediciones de la oximetría cerebral (Cerebral 
Oximeter, INVOS 3.100, Somanetics®) a través de dos sensores en la región frontal 
del paciente.
Se realiza una incisión de aproximadamente 10 cm. a nivel del borde medial 
del esternocleidomastoideo. La disección se inicia dividiendo el músculo plastima. 
Las dos estructuras que hay que respetar por debajo del mismo son la vena yugular 
externa y el nervio auricular mayor. Se retrae lateralmente el esternocleidomastoi-
deo  con un separador de Adson y se entra en la vaina carotídea con movimientos 
muy cuidadosos de disección por la cara medial de la yugular interna. Se liga con 
seda de 2 - 0 la vena facial que cruza sobre la base de la herida. El nervio vago se 
identifica en este momento y en la mayoría de los pacientes se localiza posterior-
mente entre la carótida común (CC) y la vena yugular interna, siendo conveniente 
no manipularlo. Se prosigue distalmente llegando a la bifurcación carotídea, donde 
es de máxima importancia evitar cualquier tipo de manipulación del seno carotídeo 
que pueda llevar a una inestabilidad hemodinámica (figura 5). Algunos cirujanos 
irrigan adventicialmente el bulbo carotídeo con lidocaína al 1 %. Es útil visualizar el 
asa cervical ya que nos lleva al nervio hipogloso que cruza la carótida interna (CI) y 
la externa (CE) en el segmento distal de la herida. Este suele ser, junto al músculo di-
gástrico, el margen superior de nuestro campo quirúrgico (en caso de bifurcaciones 
altas es necesario la sección parcial de este músculo). Se visualiza la arteria tiroidea 
superior saliendo del bulbo carotídeo o del segmento proximal de la CE y se contro-
la con un vessel loop de plástico. Asimismo, se encinta la CE. Se identifica la CI y se 
diseca muy suavemente hasta una zona libre de placa (que normalmente se objetiva 
claramente por un cambio de coloración del vaso y un tacto blando), rodeándose 
con un vessel loop con una sola vuelta para evitar clampajes inadvertidos. Por último, 
se controla la CC en un segmento libre de placa con especial cuidado de no dañar el 
nervio vago con el disector.
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figura 5.  Exposición de los vasos del cuello
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Tras heparinizar sistémicamente con 4000 - 5000 U y esperar dos minutos 
se procede al clampaje secuencial (primero siempre la carótida interna para evitar 
embolizaciones y posteriormente la externa y común). Se realiza una incisión en la 
cara anterior  de la CC con bisturí del nº 11 que llega hasta un segmento sano de la 
CI. La endarterectomía se inicia en la CC (o en la CI si no se encuentra un plano 
claro) en un plano entre las capas arteriales media y adventicia (en la capa externa 
de la túnica media) (figura 6). El endarterotomo despega la placa arterioesclerótica 
hasta la carótida interna y es crucial que el gesto técnico permita una sección per-
fecta de la placa, de manera que haya una transición prácticamente imperceptible 
entre la carótida endarterectomizada y la carótida nativa. Si existiese un pequeño 
“escalón” en la placa distal es necesario fijarla con puntos de kunlin de 7 - 0 una vez 
terminada la endarterectomía. Una vez está asegurado el plano de clivaje de la CI se 
libera la placa en la periferia de la CE y se realiza básicamente una endarterectomía 
por eversión (el ayudante libera el vessel loop mientras se separa con la pala en forma 
circunferencial la placa en la CE). Se finaliza extrayendo el resto de placa de la CC 
(aquí la transición es a favor de flujo por lo que siendo importante no es clave)  y se 
inspecciona meticulosamente con lavados con suero salino y heparina hasta dejar 
una superficie perfectamente suave (figura 7).
figura 6. Extracción de la placa arterioesclerótica con el endarterotomo 
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figura 7. Superficie de la carótida endarterectomizada
Una vez se comprueba el reflujo de la CI y CE, se procede al cierre de forma 
directa o utilizando un parche (figura 8). Existen en el mercado varios tipos de 
parches (dacron, PTFE o pericardio bovino) o se puede utilizar una vena. Es nece-
sario (tanto si es directo o con parche) empezar la sutura con un prolene de 6 - 0 en 
la parte distal de la CI, ya que es la parte más crítica de la anastomosis. Justo antes 
de finalizar, es necesario realizar lavados profusos con suero y heparina para elimi-
nar cualquier tipo de debris y comprobar de nuevo los reflujos. Posteriormente, se 
desclampa en orden inverso al clampaje (primero CC - segundo CE y unos segundos 
después la CI) para intentar minimizar cualquier tipo de embolización. Una vez ase-
gurada una hemostasia correcta de la línea de sutura, se procede a la punción de la 
CC e inyección de contraste (figura 9) para realizar una arteriografía selectiva de 
la bifurcación carotídea y la CI con el objetivo de comprobar que no existan flaps o 
defectos técnicos. 
Es fundamental realizar una hemostasia cuidadosa de toda la herida qui-
rúrgica y dejar un drenaje para evitar un hematoma cervical. Se cierra con sutura 
continua el platisma y el tejido celular subcutáneo. La piel se aproxima con sutura 
reabsorbible intradérmica y se despierta al paciente de forma gradual. Siempre se 
realiza una valoración neurológica a pie de mesa por el cirujano responsable con el 
equipo quirúrgico estéril, por si fuese necesario una reintervención urgente.
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figura 8. Cierre con parche de Dacron
figura 9. Punción de carótida común para control angiográfico.
Se observa como el nervio hipogloso cruza la carótida externa
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5.13. ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA
5.13.1. FECHAS DE LA BÚSQUEDA
Fecha inicial de búsqueda: octubre del 2010.
Actualizaciones de la búsqueda: 5 de noviembre 2011, 16 de marzo 2012, 1 
de octubre 2013 y 1 de marzo de 2014.
5.13.2.  ESTRATEGIA DE LA BÚSQUEDA DE LOS RESULTADOS 
A CORTO PLAZO Y LOS SCORES DE RIESGO
Para la búsqueda de los scores específicos se utilizó la siguiente sintaxis 
en Pubmed: “Endarterectomy, Carotid”[Mesh] AND ((“risk”[MeSH Terms] OR 
“risk”[All Fields]) AND score [All Fields]). No se utilizaron filtros y el resultado fue-
ron 65 artículos (se descartaron los que no se relacionaban con el estudio).
Se realizó una búsqueda en Pubmed de las publicaciones más relevantes en 
las revistas  con mayor factor de impacto de la especialidad: Journal of Vascular Sur-
gery, European Journal of Vascular and Endovascular Surgery, Annals of Vascular Sur-
gery y Seminars of Vascular Surgery. Para la búsqueda de resultados de nuestro medio 
fueron útiles los archivos de la revista Angiología.
Se realizó una búsqueda sistemática en las bases de datos electrónicas (Me-
dline, Cochrane Database, Clinical Evidence) y una búsqueda inversa de todos los 
grandes estudios randomizados en los que se basa la evidencia en la endarterectomía 
carotídea (NASCET, ECST, ACAS y ACST) y también de los artículos mencionados 
de prevalencia y diagnóstico. Se utilizó el recurso UpToDate para la revisión de parte 
de la introducción.
5.13.3. ESTRATEGIA DE LA BÚSQUEDA DE LOS 
RESULTADOS (MACES) A LARGO PLAZO
Para la búsqueda de los eventos cardiovasculares en el seguimiento se uti-
lizó la siguiente sintaxis con términos MESH: “Endarterectomy, Carotid”[Mesh] 
AND MACE[Title/Abstract], encontrándose únicamente 4 publicaciones. Se reali-
zó otra busca más genérica (con los eventos ictus e IAM separados) con otra sin-
taxis: “Endarterectomy, Carotid”[Mesh] AND “Time”[Mesh]) AND “Myocardial 
Infarction”[Mesh]) AND “Stroke”[Mesh]) AND “Outcome Assessment (Health 
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Care)”[Mesh]. En este último caso se objetivaron 58 artículos (se leyeron todos los 
abstracts para descartar los que no fuesen válidos). En todas las búsquedas se revisó 
la bibliografía de los artículos más relevantes para encontrar nuevas fuentes.
5.14. ANÁLISIS ESTADÍSTICOS DE LOS DATOS
Se realizó un estudio descriptivo de las variables incluidas en el estudio. Las 
variables cuantitativas se expresaron como media ± desviación típica. Las variables 
cualitativas se expresaron con valor absoluto y porcentaje con la estimación del 95 % de 
intervalo de confianza. La comparación de medias se realizó por medio del estadístico 
t-Student o test de Mann Whitney tras comprobación de normalidad con el test de 
Kolgomorov Smirnov. Para la asociación de variables cualitativas entre sí se utilizó el 
estadístico Chi cuadrado. Se calcularon curvas ROC para determinar la validez de los 
diferentes scores en la predicción de eventos neurológicos, mortalidad e IAM.
Para el estudio de factores pronósticos a corto plazo se realizó  un estudio 
multivariado de regresión logística. En los diferentes modelos utilizados se incluían 
variables que en el análisis univariado se encontraron asociadas con los eventos de 
interés o que eran clínicamente relevantes. Para estudiar los eventos cardiovascula-
res mayores en el seguimiento se realizó una regresión de Cox. Para cada score, se 
calculó la curva ROC y el área bajo la curva (AUC). También se determinó para cada 
score su punto de corte óptimo mediante el índice de Youden. El índice de Youden 
(J) se define como la distancia vertical máxima entre la curva ROC y la diagonal y se 
calcula como J = max (sensibilidad + especificidad -1).110, 111 Con los puntos de corte 
obtenidos se calcularon los valores predictivos positivos y negativos de cada score. 
Para determinar la precisión de los tres scores se calculó su cociente de probabilidad.
5.15. ASPECTOS ÉTICO-LEGALES
El estudio ha contado con la aprobación del Comité Autonómico de Etica de 
la Investigación Clínica (código de registro CEIC de Galicia 2013/380) (anexo B).
Los pacientes fueron informados sobre la naturaleza de la patología carotí-
dea y sobre las ventajas y posibles complicaciones de la cirugía. Todos ellos acepta-
ron la intervención y firmaron un consentimiento informado redactado por la So-
ciedad Gallega de Angiología y Cirugía Vascular (anexo A).

75
6. RESULTADOS
6.1. CARACTERÍSTICAS GENERALES DE 
LA MUESTRA ESTUDIADA
6.1.1. CARACTERÍSTICAS DE COMORBILIDAD
Durante el periodo de estudio han sido realizadas 416 intervenciones que 
corresponden a 385 pacientes. Las características generales de la muestra estudiada 
se describen en la tabla 5. La mediana de la edad es de 69 años con una media 
de 67.8 ± 8.3 años, con un rango que oscila de 42 a 89 años (figura 10). Existe un 
predominio del sexo masculino (86.6 %), no existiendo diferencias estadísticamente 
significativas, a pesar de ser las mujeres discretamente mayores que los hombres 
(69.0 años vs. 67.7 años).
La patología crónica más prevalente previa a la cirugía fue la HTA (80.3 %) 
seguido de la dislipemia (55.8 %), tabaquismo (36.7 %), la arteriopatía periférica 
(30.0 %) y la diabetes mellitus (28.0 %). El 6.5 % de los pacientes presentaban insu-
ficiencia renal crónica, con un aclaramiento de creatinina medio de 81,01 ± 28,95 
(figura 11). De los pacientes con arteriopatía periférica, un 32.8 % habían sido so-
metidos previamente a una cirugía revascularizadora. A su vez, un 2.4 % habían sido 
intervenidos de un aneurisma aórtico abdominal. Un 17.3 % de los pacientes habían 
padecido una enfermedad cerebrovascular previa no relacionada con el episodio 
motivo de la cirugía carotídea actual. De esta enfermedad cerebrovascular previa 
no relacionada, el 68.1 % habían sido ictus y el 29.2 % accidentes isquémicos transi-
torios. Habían sido intervenidos de la otra carótida previamente el 7.5 % (tabla 5).
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figura 10. Distribución de pacientes según edad en el momento de la cirugía
figura 11. Distribución de los pacientes según aclaramiento de creatinina
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tabla 5. Características generales de la muestra estudiada
Variables n Media±DT 95 % IC
Edad 416 67,8 ± 8.3
Glucemia 410 122,4 ± 41,4
Creatinina 411 1,05 ± 0,43
Aclaramiento de Creatina 410 81,0 ± 28,9
Scores de Riesgo
Score de Halm 413 0,84 ± 0,74
Score de Tu 415 1,01 ± 0,77
Score RCR 415 2,98 ± 0,71
n %
Sexo
Hombre 331 86,0 % 82,4 % - 89,6 %
Mujer 54 14,0 % 10,4 % - 17,6 %
Antecedentes médicos
HTA 333 80,3 % 76,2 % - 84,1 %
Hiperuricemia 23 5,5 % 3,2 % - 7,8 %
Insuficiencia renal crónica 27 6,5 % 4,0 % - 9,0 %
Tabaquismo
No 123 29,9 % 25,4 % - 34,5 %
Exfumador 137 33,3 % 28,6 % - 38,0 %
Fumador 151 36,7 % 32,0 % - 41,5 %
Dislipemia 232 55,8 % 50,9 % - 60,7 %
Diabetes Mellitus 116 28,0 % 23,5 % - 32,4 %
Tratamiento diabetes 
Dieta 17 14,7 % 7,8 % - 21,5 %
Antidiabéticos orales 67 57,8 % 48,3 % - 67,1 %
Insulina 32 27,6 % 19,0 % - 36,1 %
Cardiopatía Isquémica 111 26,7 % 22,3 % - 31,0 %
Broncopatía      62 14,9 % 11,4 % - 18,4 %
Fibrilación auricular 32 7,7 % 5,0 % - 10,4 %
Arteriopatía  periférica 125 30,0 % 25,5 % - 34,6 %
Manejo terapéutico arteriopatía periférica
Manejo médico 81 64,8 % 56,0 % - 73,6 %
Cirugía revascularizadora 41 32,8 % 24,2 % - 41,4 %
Cirugía aneurisma aórtico abdominal 3 2,4 % 0,5 % - 6,8 %
Enfermedad cerebrovascular previa no relacionada 72 17,3 % 13,5 % - 21,0 %
Tipo de Enfermedad Cerebrovascular
Accidente isquémico transitorio 21 29,2 % 18,0 % - 40,3 %
Ictus 49 68,1 % 56,6 % - 79,5 %
Amaurosis fúgax 1 1,4 % 0,02 % - 7,5 %
Malformaciones 1 1,4 % 0,02 % - 7,5 %
Cirugía cervical 2 0,5 % 0,03 % - 1,7 %
Radioterapia cervical 1 0,2 % 0,02 % - 1,3 %
Cirugía previa contralateral 31 7,5 % 4,8 % - 10,0 %
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6.1.2. CARACTERÍSTICAS DE LA LESIÓN, 
INDICACIÓN Y TÉCNICA QUIRÚRGICA
La arteria intervenida, el motivo de indicación quirúrgica, la morfología de 
la estenosis y las pruebas complementarias realizadas se muestran en la tabla 6. De 
las carótidas intervenidas, existe un discreto predominio de la carótida izquierda 
(51.4 %). Solamente el 0.7 % de los pacientes (n = 3) habían sido re-intervenidos pre-
viamente de dicha carótida. El 32.4 % de los pacientes intervenidos estaban asinto-
máticos, un 27.4 % habían tenido un ictus previo y un 24.0 % un accidente isquémico 
transitorio.
El grado de estenosis fue superior al 70 % en el 96.6 % de los casos. No existía 
estenosis contralateral en el 44.2 % de los casos intervenidos. La mayoría de las es-
tenosis correspondían a placas ulceradas (63.9 %). La prueba complementaria para 
el diagnóstico ha sido el ecodoppler (92,0 %), seguido de la arteriografía (75.7 %) 
(tabla 6).
Las características según la técnica quirúrgica, la medicación perioperatoria 
y las pruebas de imagen tras la endarterectomía se muestran en la tabla 7. En dicha 
tabla se observa que se cerró con un parche en el 57.5 % de los casos, siendo el de 
dacron el más frecuentemente utilizado (91.7 %). Se utilizó un shunt en el 3.9 % y se 
realizó una endarterectomía por eversión en el 1.4 %.
Se administró protamina intravenosa durante el procedimiento quirúrgico 
para revertir el efecto de la heparina en el 26.2 % de los casos. La antiagregación más 
frecuentemente utilizada en el preoperatorio fue la aspirina en el 41.9 % de los casos, 
seguido del clopidogrel en el 20.4 %. La antiagregación postoperatoria más frecuente 
fue el clopidogrel (40.5 %) seguido de la aspirina (25.4 %). Se realizó arteriografía 
intraoperatoria de control en el 86.3 % de los casos y ecodoppler de control en el 
seguimiento en el 86.3 % de los casos.
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tabla 6. Distribución de los pacientes según el motivo de la indicación 
quirúrgica, la morfología de la estenosis y la prueba diagnóstica realizada
Variables n % 95 % IC
Arteria intervenida
Derecha 202 48,5 % 43,6 % - 53,5 %
Izquierda 214 51,4 % 46,5 % - 53,4 %
Oclusión contralateral 49 11,8 % 8,6 % -15,0 %
Reestenosis CEA previa 3 0.7 % 0,15 % - 2,1 %
Indicación de la cirugía
Asintomático 135 32,5 % 27,8 % - 37,1 %
Reestenosis sintomática 2 0,5 % 0,05 % - 1,7 %
AIT 100 24,0 % 19,8 % - 28,3 %
Crescendo AIT 19 4,6 % 2,4 % - 6,7 %
Ictus 114 27,4 % 23,0 % - 31,9 %
Amaurosis fúgax 46 11,0 % 7,9 % - 14,2 %
Grado de estenosis
< 50 % 1 0,2 % 0,06 % - 1,3 %
50 - 70 % 13 3,1 % 1,34 % - 5,0 %
> 70 % 399 96,6 % 95,0 % - 98,5 %
Estenosis contrateral
No 163 44,2 % 39,0 % - 49,4 %
< 50 % 118 32,0 % 27,1 % - 36,9 %
50 - 70 % 43 11,6 % 8,2 % - 15,1 %
> 70 % 45 12,2 % 8,7 % - 15,7 %
Características de la placa
No ulcerada 121 36,1 % 30,8% - 41,4%
Ulcerada 214 63,9 % 58,6% - 69,2%
Pruebas complementarias realizadas
EcoDoppler 382 92,0 % 89,3 % - 94,8 %
Arteriografía 315 75,7 % 71,5 % - 79,7 %
AngioTC 79 19,0 % 15,1 % - 22,9 %
Angioresonancia 36 8,7 % 5,8 % - 11,5 %
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tabla 7. Distribución de los pacientes según la técnica quirúrgica, 
las pruebas de control y la medicación perioperatoria
Variables n % 95 % IC
Técnica quirúrgica
Cierre
Directo 176 42,3 % 37,4 % - 47,1 %
Parche 239 57,5 % 52,6 % - 62,3 %
Injerto 1 0,2 % 0,006 % - 1,3 %
Tipo de Parche
Dacron 221 91,7 % 88,0 % - 95,4 %
PTFE 10 4,1 % 1,4 % - 6,9 %
Vena 9 3,7 % 1,1 % - 6,3 %
Pericardio 1 0,4 % 0,01 % - 2,3 %
Shunt 16 3,9 % 1,9 % - 5,8 %
Eversión 6 1,4 % 0,2 % - 2,7 %
Medicación Perioperatoria
Antiagregación - Anticoagulación preoperatoria
No 31 7,6 % 4,9 % - 10,3 %
Aspirina 170 41,9 % 36,9 % - 46,8 %
Trifusal 16 3,9 % 1,9 % - 5,9 %
Clopidogrel 83 20,4 % 16,4 % - 24,5 %
Doble 17 4,2 % 2,1 % - 6,2 %
Ticlopidina 61 15,0 % 11,4 % - 18,6 %
Acenocumarol 28 6,9 % 4,3 % - 9,5 %
Antiagregación postoperatoria
No 7 1,8 % 0,3 % - 3,2 %
Aspirina 101 25,4 % 21,0 % - 29,8 %
Triflusal 35 8,8 % 5,9 % - 11,7 %
Clopidogrel 161 40,5 % 35,6 % - 45,5 %
Doble 15 3,8 % 1,8 % - 5,8 %
Ticlopidina 78 19,6 % 15,6 % - 23,7 %
Protamina intraoperatoria 107 26,2 % 21,8 % - 30,6 %
Anticoagulación 17 4,1 % 2,1 % - 6,2 %
Estatinas en el postoperatorio 213 52,0 % 47,0 % - 56,9 %
AntiHTA en el postoperatorio 285 69,5 % 64,9 % - 74,0 %
Pruebas de Control
EcoDoppler seguimiento 353 86,3 % 82,8 % - 89,8 %
AGF intraoperatoria control 358 86,3 % 82,8 % - 89,7 %
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6.2. EVENTOS DE INTERÉS 
Los eventos de interés en los pacientes estudiados se muestran en la tabla 8.
Los eventos postoperatorios más frecuentes han sido: la reintervención in-
mediata por sangrado en el 7 % de los pacientes, el déficit neurológico en el 4.6 % 
(aunque sólo el 1.4 % de ictus), el éxitus postoperatorio en el 1.9 % y la cardiopatía 
isquémica en el 1.9 % de los casos (Tabla 8). La morbimortalidad global del proce-
dimiento (cualquier tipo de déficit neurológico, IAM o éxitus) fue del 7.4 %.
En el seguimiento a largo plazo han fallecido 129 pacientes (31.6 %) y han 
padecido un evento cardiovascular mayor 92 pacientes (22.1 % de los casos de la 
serie).
De los eventos cardiovasculares mayores en el seguimiento el más frecuente 
ha sido la cardiopatía isquémica (17.8 %), seguido del AIT / ictus en otro territorio 
(5.7 %). Un 8.2 % de los pacientes ha experimentado una reestenosis siendo sintomá-
tica sólo en un caso.
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tabla 8. Distribución de los pacientes según eventos en el seguimiento
Variables n % 95 % IC
Eventos en el postoperatorio (30 días tras cirugía)
Situación neurológica al despertar
Nada 396/415 95,4 % 93,2 % - 97,5 %
Déficit neurológico 19/415 4,6 % 2,5 % - 6,7 %
Infarto Miocardio 8/416 1,9 % 0,48 % - 3,4 %
Éxitus 8/385 2,078 % 0,52 % - 3,63 %
Morbimortalidad global 31/416 7,4 % 5,2 % - 9,6 %
Eventos en el seguimiento
Neurológicos
AIT en territorio operado 3/402 0,7 % 0,15 % - 2,16 %
Ictus en territorio operado 12/402 3,0 % 1,2 % - 4,8 %
AIT o Ictus en otro territorio 23/402 5,7 % 3,3 % - 8,1 %
Cardiopatía isquémica 66/416 15,8 % 12,2 % - 19,5 %
Reestenosis 30/366 8,2 % 5,2 % - 11,1 %
Asintomática 29/366 7,9 % 5,0 % - 10,8 %
Sintomática 1//366 0,3 % 0,007 % - 1,51 %
MACES 92/416 22.1 % 18,0 % - 25,2 %
Éxitus
Si 129 31,6 26,9 % - 36,2 %
No 279 68,4 63,8 % - 73,0 %
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6.2.1. VARIABLES RELACIONADAS CON LOS EVENTOS 
NEUROLÓGICOS AL DESPERTAR
En la muestra estudiada, el 4.6 % (19 de 415) de los pacientes han experimen-
tado un evento neurológico al despertar. Estos eventos se han definido como mayo-
res (ictus) en el 31.58 % de los casos (6 / 19) y menores (déficits que duran menos de 
24 horas) en el 68.42 % (13 / 19).
En el análisis bivariado (tablas 9, 10, 11 y 12)  objetivamos que las variables 
que son significativamente diferentes entre los pacientes que han presentado o no 
eventos son: la glucemia basal, la enfermedad cerebrovascular previa, la necesidad 
de reintervención inmediata, los scores de Halm y Tu.
Los que presentaron eventos neurológicos en el postoperatorio inmediato 
tenían la glucemia basal más elevada que los que no los presentaron (140.7 ± 63.8 vs. 
121.5 ± 39.9). Los pacientes que sufrieron una enfermedad cerebrovascular previa 
padecieron más eventos que los que no tuvieron una enfermedad cerebrovascular 
previa (11.1 % vs. 3.2 %). Los pacientes que requirieron una intervención inmediata 
por sangrado cervical experimentaron asimismo más eventos (13.8 % vs. 3.9 %).
Los pacientes con eventos neurológicos presentaron una puntuación signifi-
cativamente más elevada en el score Halm (1.21 vs. 0.82) y en el score de Tu (1.31 vs. 
0.99). A pesar de que en el score RCR también se encontraron valores más elevados 
en los pacientes con eventos neurológicos (3.10 vs. 2.97), esta diferencia no fue esta-
dísticamente significativa.
El área bajo la curva ROC para predecir eventos neurológicos al despertar es 
más elevada para el Halm score (64.3 %) que para el score Tu (62.9 %) y para el score 
RCR (56.7 %) (figura 12). El hecho de que el Halm score tenga un área bajo la curva 
del 64.3 % quiere decir que en el 64.3 % de los casos, un paciente aleatoriamente se-
leccionado entre los que tienen un evento neurológico da un resultado más anormal 
en la prueba (Halm score) que un paciente aleatoriamente elegido entre los sanos. 
A su vez observamos que el sexo femenino tiene mayor riesgo de eventos 
neurológicos en el postoperatorio inmediato que el masculino (8.9 % vs. 3.9 %) 
(p = 0.094). Los pacientes con insuficiencia renal presentaron mayores eventos neu-
rológicos que los pacientes con función renal normal (11.1 % vs. 4.1 %) (p = 0.093).
Aunque no se existen diferencias estadísticamente significativas, hemos en-
contrado diferencias relevantes entre los pacientes que han presentado o no even-
tos neurológicos en las siguientes variables: los pacientes con antecedentes de HTA 
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presentaron mayor número de eventos neurológicos en el postoperatorio inmediato 
que los que no la padecían (5.1 % vs. 2.4 %). A su vez los pacientes con cardiopatía 
isquémica sufrieron mayor número de eventos neurológicos en el postoperatorio 
inmediato que  los que no tenían dichos antecedentes (6.4 % vs. 3.9 %). Los pacientes 
con oclusión de la carótida contralateral experimentaron, a su vez, mayor número 
de eventos neurológicos que los que no presentaban dicha oclusión (8.2 % vs. 4.1 %). 
No hemos encontrado diferencias estadísticamente significativas entre los 
que presentaron eventos neurológicos (o no) en la edad, en la creatinina basal, en la 
hiperuricemia, en el tabaquismo, en la dislipemia, en la broncopatía, en la fibrilación 
auricular, en la presencia de arteriopatía periférica, en la carótida intervenida, en 
la cirugía cervical previa, en la radioterapia cervical previa, en la endarterectomía 
previa contralateral ni en la reestenosis previa.
Tampoco hemos observado diferencias estadísticamente significativas en-
tre la indicación de la cirugía, el grado de estenosis, la estenosis contralateral, las 
características de la placa, el tipo de cierre, el tipo de parche, el shunt, la eversión, 
la utilización de protamina y la angiografía de control con la presencia de eventos 
neurológicos en el postoperatorio (tablas 11 y 12). A pesar de no haber encontra-
do diferencias significativas observamos que los pacientes con antecedentes de AIT 
o de ictus tienen mayor presencia de eventos neurológicos que los asintomáticos. 
También que todos los eventos neurológicos (19) están en el grupo de los pacientes 
que tienen una estenosis > del 70 %. No apareció ningún evento neurológico en los 
pacientes con estenosis < del 70 %. Asimismo, vemos una discreta mayor incidencia 
de eventos en los pacientes en los que se utilizó un shunt. La angiografía de control 
postoperatoria se asoció con un ligero incremento de los eventos neurológicos res-
pecto a los pacientes a los que no se realizó (tabla 12).
Tras ajustar en modelos de regresión logística por todas las variables que 
en el análisis univariado se encontraron asociadas con la presencia de eventos, ob-
jetivamos que, de las variables de comorbilidad y características del paciente, las 
únicas que tienen un efecto independiente para predecir eventos neurológicos en el 
postoperatorio inmediato, son el sexo y la enfermedad cerebrovascular previa. Las 
mujeres tienen mayor riesgo que los hombres (OR = 3.18) y la enfermedad cerebro-
vascular previa incrementa dicho riesgo (OR = 4.11) (tabla 13).
Cuando tenemos en consideración las variables indicación, técnica quirúr-
gica  y necesidad de reintervención, observamos que la única variable con un efecto 
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independiente para predecir eventos neurológicos en el postoperatorio inmediato es 
la reintervención inmediata (OR = 4.08) (tabla 14).
Tras ajustar por todas las variables previamente descritas añadiendo ade-
más el score de Halm, objetivamos que las variables con un efecto independiente 
para predecir eventos neurológicos son: el sexo femenino (OR = 4.03), la enferme-
dad cerebrovascular previa (OR = 4.61), la necesidad de reintervención inmediata 
(OR = 3.47) y el score de Halm (2.41) (tabla 15).
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tabla 9. Características de comorbilidad de los pacientes según 
presentasen eventos neurológicos inmediatos tras la cirugía
Variables Situación neurológica al despertar
 Evento No Evento Sí
Media ± DT Media ± DT p
Edad 67,8 ± 8,1 67,6 ± 12,01 0,917
Glucemia 121,54 ± 39,92 140,74 ± 63,81
Creatinina 1,04 ± 0,4 1,07 ± 0,47 0,813
Aclaramiento de Creatinina 81,13 ± 28,91 79,89 ± 30,45
Scores de Riesgo
Score de Halm 0,82 ± 0,73 1,21 ± 0,71 0,023
Score de Tu 0,99 ± 0,77 1,31 ± 0,67 0,044
Score RCR 2,97 ± 0,69 3,10 ± 0,81 0,295
n        (%) n     (%) p
Sexo 0,094
Hombre 345    (96,1 %) 14   (3,9 %)
Mujer 51      (91,1 %) 5     (8,9 %)
HTA 0,29
Sí 315    (94,9 %) 17   (5,1 %)
No 80      (97,6 %) 2     (2,4 %)
Hiperuricemia 0,95
Sí 22      (95,7 %) 1     (4,3 %)
No 374    (95,4 %) 18   (4,6 %)
IRC 0,093
Sí 24      (88,9 %) 3    (11,1 %)
No 372    (95,9 %) 16   (4,1 %)
Tabaquismo 0,61
Sí 146    (96,7 %) 5     (3,3 %)
Exfumador 129    (94,9 %) 7     (5,1 %)
No 116    (94,3 %) 7     (5,7 %)
Dislipemia 0,785
Sí 221    (95,7 %) 10   (4,3 %)
No 175    (95,1 %) 9     (4,9 %)
Diabetes Mellitus 0,724
Sí 110    (94,8 %) 6     (5,2 %)
No 285    (95,6 %) 13   (4,4 %)
Cardiopatía Isquémica 0,296
Sí 103    (93,6 %) 7     (6,4 %)
No 293    (96,1 %) 12   (3,9 %)
Broncopatía 0,915
Sí 59      (95,2 %) 3     (4,8 %)
No 337    (95,5 %) 16   (4,5 %)
Fibrilación Auricular 0,68
Sí 31      (96,9 %) 1     (3,1 %)
No 364    (95,3 %) 18   (4,7 %)
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tabla 10. Características de los pacientes en relación a la arteriopatía 
periférica y factores de comorbilidad loco-regionales según 
presentasen eventos neurológicos inmediatos tras la cirugía
Variables Situación neurológica al despertar
 Evento No Evento Sí
n      (%) n      (%) p
Arteriopatía Periférica 0,711
Sí 120   (96,0 %) 5   (4,0 %)
No 276   (95,2 %) 14 (4,8 %)
Arteria Intervenida 0,127
Derecha 196   (97,0 %) 6   (3,0 %)
Izquierda 200   (93,9 %) 13 (6,1 %)
Oclusión carotídea contralateral 0,201
Sí 45     (91,8 %) 4   (8,2 %)
No 351   (95,9 %) 15 (4,1 %)
Cirugía cervical previa 0,756
Sí 2       (100 %) 0    (0,0 %)
No 394   (95,4 %) 19  (4,6 %)
Radioterapia cervical 0,826
Sí 1       (100 %) 0    (0,0 %)
No 395   (95,4 %) 19  (4,6 %)
Enfermedad cerebrovascular previa no relacionada 0,04
Sí 64     (88,9 %) 8    (11,1 %)
No 332   (96,8 %) 11  (3,2 %)
CEA previa contralateral 0,971
Sí 30     (96,8 %) 1    (3,2 %)
No 364   (95,3 %) 18  (4,7 %)
Reestenosis CEA previa 0,907
Sí 3       (100 %) 0    (0,0 %)
No 390   (95,4 %) 19  (4,6 %)
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tabla 11. Características de los pacientes en relación a la indicación 
quirúrgica, grado de estenosis y morfología de la placa según 
presentasen eventos neurológicos inmediatos tras la cirugía
Variables Situación neurológica al despertar
Evento No Evento Sí
n           (%) n          (%) p
Indicación de la cirugía 0,672
Asintomático 130   (96,3 %) 5   (3,7 %)
AIT 112   (95,0 %) 6   (5,0 %)
Ictus 107   (93,9 %) 7   (6,1 %)
Amaurosis Fugax 45     (97,8 %) 1   (2,2 %)
Grado de Estenosis 0,932
< 50 % 1       (100 %) 0    (0,0 %)
≥ 50 % 392    (95,4 %) 19   (4,7 %)
Estenosis Contralateral 0,444
No 156   (95,7 %) 7    (4,3 %)
< 50 % 111   (94,1 %) 7    (5,9 %)
≥ 50 % 86     (97,7 %) 2    (2,3 %)
Características de la Placa 0,967
No ulcerada 116   (95,9 %) 5    (4,1 %)
Ulcerada 204   (95,8 %) 9    (4,2 %)
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tabla 12. Características de los pacientes en relación a la técnica 
quirúrgica, angiografía de control y reintervención inmediata según 
presentasen eventos neurológicos inmediatos tras la cirugía
Variables Situación  neurológica al despertar
Evento No Evento Sí
 n         (%)  n      (%) p
Cierre 0,643
Directo 166   (94,3 %) 10  (5,7 %)
Parche 229   (96,2 %) 9    (3,8 %)
Injerto 1       (100 %) 0    (0,0 %)
Tipo de Parche 0,667
Dacron 211   (95,8 %) 9    (4,1 %)
PTFE 10     (100 %) 0    (0,0 %)
Vena 8       (88,9 %) 1    (11,1%)
Pericardio 1       (100 %) 0    (0,0 %)
Shunt 0,748
No 379   (95.5 %) 18  (4,5 %)
Sí 15     (93.8 %) 1    (6,3 %)
Eversión 0,587
No 387   (95,3 %) 19  (4,7 %)
Sí 6       (100,0 %) 0    (0,0 %)
Protamina 0,343
No 285   (95,0 %) 15  (5,0 %)
Sí 104   (97,2 %) 3    (2,8 %)
Angiografía de Control 0,281
No 55     (98,2 %) 1     (1,8 %)
Sí 340   (95,0 %) 18   (5,0 %)
Reintervención inmediata 0,014
No 371   (96,1 %) 15   (3,9 %)
Sí 25     (86,2 %) 4     (13,8 %)
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figura 12. Curvas ROC para predecir eventos neurológicos 
en el postoperatorio inmediato según diferentes scores
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tabla 13. Modelo de regresión para eventos neurológicos según 
las variables de comorbilidad y características del paciente
Variables B p OR
I.C. 95% para OR
Inferior Superior
Edad ,000 ,993 1,000 ,945 1,058
Sexo 1,157 ,050 3,181 1,000 10,118
Glucemia ,006 ,179 1,006 ,997 1,016
HTA ,584 ,462 1,794 ,379 8,498
IRC ,950 ,199 2,586 ,606 11,040
Cardiopatía Isquémica ,549 ,307 1,732 ,603 4,974
Oclusión contralateral ,282 ,675 1,325 ,356 4,938
Enfermedad cerebrovascular 
previa no relacionada 1,414 ,009 4,114 1,416 11,953
Constante -5,269 ,019 ,005
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tabla 14. Modelo de regresión para eventos neurológicos según la 
indicación, técnica quirúrgica y necesidad de reintervención
Variables B E.T. p OR
I.C. 95 % para OR
Inferior Superior
Shunt ,083 1,107 ,941 1,086 ,124 9,500
AGF de control ,944 1,045 ,366 2,571 ,332 19,919
Reintervención inmediata 1,407 ,617 ,023 4,082 1,218 13,676
Indicación (asintomático) ,634
AIT ,614 1,122 ,585 1,847 ,205 16,659
Ictus 1,019 1,104 ,356 2,769 ,318 24,116
Amaurosis fugax 1,173 1,094 ,284 3,232 ,379 27,592
Constante -4,934 1,435 ,001 ,007
tabla 15. Modelo de regresión para eventos neurológicos según 
el sexo, la enfermedad cerebrovascular previa no relacionada, 
la reintervención inmediata, la edad y el score de Halm
Variables B p OR
I.C. 95 % para OR
Inferior Superior
Sexo (mujer) 1,393 ,019 4,029 1,260 12,880
Enfermedad cerebrovascular 
previa no relacionada 1,529 ,003 4,612 1,683 12,641
Reintervención inmediata 1,246 ,048 3,477 1,013 11,936
Edad ,001 ,964 1,001 ,948 1,058
Score de Halm ,884 ,011 2,421 1,220 4,803
Constante -4,875 ,015 ,008
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6.2.2. VARIABLES RELACIONADAS CON LA 
MORTALIDAD EN EL POSTOPERATORIO
En el período postopeartorio (entre 0 y 30 días) han fallecido 8 pacientes, lo 
que representa una tasa de letalidad de 2.078 % (95 % IC 0.52 % - 3.63 %).
Las variables que en el análisis univariado se encuentran asociadas con dicha 
mortalidad son: el score de Halm, el tabaquismo, la realización de AGF de control, 
la reintervención inmediata y el déficit neurológico en el postoperatorio (tablas 16, 
17, 18 y 19). Los pacientes fallecidos presentaron un score de Halm significativa-
mente mayor que los no fallecidos (1.37 ± 0.74 vs. 0.82 ± 0.73). A su vez los fallecidos 
se encuentraron en el grupo de exfumadores o fumadores activos en el momento 
actual, no habiendo fallecido ningún caso del grupo no fumadores. De los fuma-
dores activos fallecieron el 4.8 %, de los exfumadores el 0.7 % y de los no fumadores 
el 0 %. Asimismo, en el análisis univariado se objetiva que hay una discreta mayor 
mortalidad en los pacientes que no se realizó AGF de control que en los que sí se 
realizó (7.3 % vs. 1.1 %). La reintervención inmediata por sangrado cervical también 
se asoció a una mayor mortalidad (7.1 % vs. 1.6 %). Lo mismo sucede con la presen-
cia del déficit neurológico al despertar, observándose mayor mortalidad en los que 
si presentaron déficit neurológico en comparación con los que no lo presentaron 
(10.5 % vs. 1.3 %). 
En el resto de las variables estudiadas (edad, glucemia, creatinina, Tu y RCR 
score) no hemos encontrado diferencias significativas, a pesar de describir mayores 
valores de glucemia, creatinina, score de Tu y score RCR en los pacientes que han 
fallecido, en comparación con los que no lo han hecho. No hemos hayado diferencias 
estadísticamente significativas en las variables sexo y las diferentes comorbilidades 
estudiadas. Ni tampoco con las variables de morfología de la lesión, indicación qui-
rúrgica y técnica.
Tras ajustar por diferentes modelos de regresión en los que se introdujeron 
todas las variables que en el análisis univariado se asociaron con la mortalidad en el 
postoperatorio, objetivamos que las únicas variables que tienen un efecto indepen-
diente para predecir mortalidad en el postoperatorio son: el score de Halm (OR 2.63) 
(p = 0.084 cerca de la significancia estadística) y la presencia de déficit neurológico 
al despertar (OR 6.21) (tabla 20). La probabilidad de presentar mortalidad tras 
la intervención teniendo en cuenta el score de Halm y la presencia o no de eventos 
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neurológicos al despertar se muestran en la figura 13, donde se observa claramente 
que los pacientes con eventos neurológicos al despertar tienen más probabilidad de 
mortalidad que los que no los presentan, independientemente del score de Halm. 
A su vez, se pone de manifiesto que a mayor score de Halm mayor probabilidad de 
éxitus, tanto en los pacientes que han presentado eventos neurológicos como en los 
que no.
Como previamente se ha comentado, los scores estudiados son mayores en 
los pacientes que presentaron mortalidad en el postoperatorio que los que no. Aun-
que sólo el score de Halm fue significativamente mayor en los pacientes fallecidos 
que en los que no lo han hecho. Al calcular la curva ROC de los diferentes scores 
respecto a la mortalidad, volvemos a observar que el score con mayor capacidad pre-
dictiva para predecir la muerte en el postoperatorio es el score de Halm (figura 14).
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tabla 16. Características de comorbilidad de los pacientes 
según presentasen mortalidad postoperatoria
Variables Éxitus No Éxitus Sí
Media ± DT Media ± DT p
Edad 67,89 ± 8,19 63,75 ± 14,01 0,571
Glucemia 121,41 ± 38,78 172,00 ± 105,2 0,206
Creatinina 1,05 ± 0,43 1,17 ± 0,30 0,089
Aclaramiento de Creatinina 80,87 ± 29,02 71,77 ± 32,21 0,381
Scores de Riesgo
Score de Halm 0,823 ± 0,73 1,37 ± 0,74 0,039
Score de Tu 0,99 ± 0,77 1,25 ± 0,46 0,268
Score RCR 2,96 ± 0,70 3,12 ± 0,35 0,518
n      (%) n      (%) p
Sexo 0,933
Hombre 345  (98,0 %) 7  (2,0 %)
Mujer 54    (98,2 %) 1  (1,8 %)
HTA 0,704
Sí 320  (98,2 %) 6  (1,8 %)
No 78    (97,5 %) 2  (2,5 %)
Hiperuricemia 0,397
Sí 22    (95,7 %) 1  (4,3 %)
No 377  (98,2 %) 7  (1,8 %)
IRC 0,501
Sí 26    (96,3 %) 1  (3,7 %)
No 373  (98,2 %) 7  (1,8 %)
Tabaquismo 0,01
Si 140  (95,2 %) 7  (4,8 %)
Exfumador 133  (99,3 %) 1  (0,7 %)
No 121  (100 %) 0  (0,0 %)
Dislipemia 0,729
Sí 224  (98,2 %) 4  (1,8 %)
No 175  (97,8 %) 4  (2,2 %)
Diabetes Mellitus 0,857
Sí 111  (98,2 %) 2  (1,8 %)
No 287  (98,0 %) 6  (2,0 %)
Cardiopatía Isquémica 0,921
Sí 106  (98,1 %) 2  (1,9 %)
No 293  (98,0 %) 6  (2,0 %)
Broncopatía 0,230
Sí 61    (100,0 %) 0  (0,0 %)
No 338  (97,7 %) 8  (2,3 %)
Fibrilación Auricular 0,403
Sí 32    (100,0 %) 0  (0,0 %)
No 366  (97,9 %) 8  (2,1 %)
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tabla 17. Características de los pacientes en relación a la arteriopatía periférica y 
factores de comorbilidad loco-regionales según presentasen mortalidad postoperatoria
Variables Éxitus No Éxitus Sí
n      (%) n      (%) p
Arteriopatía Periférica 0,219
Sí 119  (96,7 %) 4  (3,3 %)
No 280  (98,6 %) 4  (1,4 %)
Arteria Intervenida 0,916
Derecha 192  (98,0 %) 4  (2,0 %)
Izquierda 207  (98,1 %) 4  (1,9 %)
Oclusión carotídea contralateral 0,914
Sí 45    (97,8 %) 1  (2,2 %)
No 354  (98,1 %) 7  (1,9 %)
Cirugía cervical previa 0,814
Sí 2     (100,0 %) 0  (0,0 %)
No 397  (98,0 %) 8  (2,0 %)
Radioterapia cervical 0,887
Sí 1     (100,0 %) 0  (0,0 %)
No 398  (98,0 %) 8  (2,0 %)
Enfermedad Cerebrovascular Previa No Relacionada 0,735
Sí 68    (98,6 %) 1  (1,4 %)
No 331  (97,9 %) 7  (2,1 %)
CEA previa contralateral 0,868
Sí 33  (100,0 %) 0  (0,0 %)
No 366  (97,9 %) 8  (2,1 %)
Reestenosis CEA previa 0,960
Sí 3     (100,0 %) 0  (0,0 %)
No 393  (98,0 %) 8  (2,0 %)
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tabla 18. Características de los pacientes en relación a la indicación quirúrgica, 
el grado de estenosis y la morfología de la placa según mortalidad tras la cirugía
Variables Éxitus No Éxitus Sí
n         (%) n       (%) p
Indicación de la cirugía 0,530
Asintomático 130  (99,2 %) 1  (0,8 %)
AIT 115  (96,6 %) 4  (3,4 %)
Ictus 109  (98,2 %) 2  (1,8 %)
Amaurosis Fugax 45    (97,8 %) 1  (2,2 %)
Grado de Estenosis 0,887
< 50 % 1      (100,0 %) 0  (0,0 %)
≥ 50 % 398  (98,0 %) 8  (8,0 %)
Estenosis Contralateral 0,113
No 159  (98,8 %) 2  (1,2 %)
< 50 % 114  (99,1 %) 1  (0,9 %)
≥ 50 % 83    (95,4 %) 4  (4,6 %)
Características de la Placa 0,093
No ulcerada 117  (100,0 %) 0  (0,0 %)
Ulcerada 206  (97,6 %) 5  (2,4 %)
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tabla 19. Características de los pacientes en relación a la técnica 
quirúrgica, angiografía de control, reintervención inmediata y déficit 
neurológico según presentasen mortalidad tras la cirugía
Variables Exitus No Éxitus Sí
n (%) n (%) p
Cierre 0,581
Directo 172  (98,9 %) 2  (1,1 %)
Parche 226  (97,4 %) 6  (2,6 %)
Injerto 1      (100,0 %) 0  (0,0 %)
Tipo de Parche 0,324
Dacron 211  (97,7 %) 5  (2,3 %)
PTFE 9      (100,0 %) 0  (0,0 %)
Vena 7      (87,5 %) 1  (12,5 %)
Pericardio 1      (100,0 %) 0  (0,0 %)
Shunt 0,575
No 382  (97,9 %) 8  (2,1 %)
Sí 15    (100,0 %) 0  (0,0 %)
Eversión 0,726
No 390  (98,0 %) 8  (2,0 %)
Sí 6      (100,0 %) 0  (0,0 %)
Protamina 0,457
No 290  (98,3 %) 5  (1,7 %)
Sí 101  (97,1 %) 3  (2,9 %)
Angiografía de Control 0,002
No 51    (92,7 %) 4  (7,3 %)
Sí 347  (98,9 %) 4  (1,1 %)
Reintervención inmediata 0,041
No 373  (98,4 %) 6  (1,6 %)
Sí 26    (92,9 %) 2  (7,1 %)
Déficit Neurológico 0,03
No 382   (98,7 %) 5  (1,3 %)
Sí 17    (89,5 %) 2  (10,5 %)
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tabla 20. Modelo de regresión para mortalidad perioperatoria 
según edad, score de Halm y déficit neurológico al despertar
Variables B E.T. p OR
I.C. 95 % para OR
Inferior Superior
Edad -,051 ,039 ,187 ,950 ,880 1,025
Score de Halm ,969 ,560 ,084 2,635 ,879 7,898
Déficit neurológico 1,828 ,907 ,044 6,219 1,051 36,809
Constante -2,001 2,651 ,450 ,135
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figura 13. Probabilidad de mortalidad postoperatoria en función 
del déficit neurológico postoperatorio y el score de Halm
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figura 14. Curvas ROC para predecir mortalidad en el 
postoperatorio inmediato según diferentes scores
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6.2.3. VARIABLES RELACIONADAS CON LA CARDIOPATÍA 
ISQUÉMICA EN EL POSTOPERATORIO
Al mes de seguimiento, 8 pacientes sufrieron un IAM, lo que representa el 
1.9 % de los casos estudiados. En el seguimiento posterior al día 30 de la interven-
ción se presentaron 58, lo que representa  un 13.9 % del total.
En el análisis bivariado que se muestra en la tabla 21, objetivamos que la 
presencia de cardiopatía isquémica previa se asocia significativamente a la presencia 
de infarto de miocardio en el seguimiento, en comparación con los pacientes que no 
tenían antecedentes de cardiopatía isquémica. Los pacientes con antecedentes coro-
narios presentaron en el postoperatorio (< 30 días) una tasa de infarto de miocardio 
del 2.7 % en comparación con el 1.6 % del grupo sin antecedentes. En el seguimiento 
a largo plazo ( > 30 días) dichos porcentajes fueron respectivamente del 21.6 % y del 
11.1 %. No se encontró asociación entre la presencia de infarto en el seguimiento y 
las variables sexo, antecedentes de hipertensión, hiperuricemia, insuficiencia renal, 
tabaquismo, dislipemia, broncopatía crónica, fibrilación auricular y diabetes melli-
tus. Aunque dicha asociación no era significativa, observamos que los hombre pre-
sentaron mayor incidencia de estos eventos que las mujeres, de la misma manera que 
los hipertensos, aquellos pacientes con insuficiencia renal, dislipemia, broncopatía 
y diabetes mellitus.
De igual modo no existen diferencias significativas entre la presencia de 
estos eventos y la edad del paciente en el momento de la cirugía, la glucemia basal, la 
creatinina y los diferentes scores (tabla 21). A pesar de que no se  encontrase una 
diferencia significativa, los pacientes con infarto de miocardio en el seguimiento 
presentan mayores valores de glucemia, mayores valores de creatinina y puntuaciones 
mayores en los scores estudiados.
En cuanto a la arteriopatía periférica y factores de comorbilidad loco-re-
gionales, observamos que las variables estudiadas (arteriopatía periférica, arteria 
intervenida, oclusión carotídea contralateral, cirugía cervical previa, radioterapia 
cervical, enfermedad cerebrovascular previa no relacionada, CEA previa contrala-
teral y reestenosis de una CEA previa), no se asociaron significativamente con la 
presencia o no de infarto de miocardio en el seguimiento. De cualquier forma, los 
pacientes con arteriopatía periférica experimentaron una mayor incidencia de in-
farto, así como aquellos con una CEA previa contralateral y reestenosis de la CEA 
previa (tabla 22).
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Tampoco observamos que el infarto de miocardio en el seguimiento se aso-
cie con las indicaciones de la cirugía, el grado de estenosis, la estenosis contralateral 
o las características de la placa (tabla 23).
Igualmente, tampoco objetivamos que los diferentes aspectos técnicos 
quirúrgicos se asocien con la presencia o no de infarto de miocardio, a excepción 
de la protamina intraoperatoria (tabla  24). Tras ajustar teniendo en cuenta los 
antecedentes de cardiopatía isquémica, este efecto de la protamina desaparece. Lo 
mismo sucede cuando se estudia el déficit neurológico.
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tabla 21. Características de comorbilidad de los pacientes 
según presentasen un IAM postoperatorio
Variables IAM No IAM < 30 días IAM > 30 días
Media ± DT Media ± DT Media ± DT p
Edad 68,01 ±  8,50 65,12 ± 7,70 66,77 ± 7,23 0,238
Glucemia 120,01 ± 39,23 142,12 ± 77,12 133,41 ± 45,65 0,589
Creatinina 1,03 ± 0,43 1,19 ± 0,32 1,11 ± 0,39 0,136
Aclaramiento de Creatinina 81,85 ± 29,14 67,62 ± 18,47 77,82 ± 28,65 0,333
Scores de Riesgo
Score de Halm 0,81 ± 0,74 0,87 ± 0,64 1,00 ± 0,69 0,731
Score de Tu 0,97 ± 0,76 1,25 ± 0,89 1,21 ± 0,77 0,406
Score RCR 2,93 ± 0,67 3,25 ± 0,71 3,19 ± 0,69 0,205
n      (%) n      (%) n          (%) p
Sexo 0,749
Hombre 301 (83,6 %) 7  (1,9 %) 52  (14,4 %)
Mujer 49   (87,5 %) 1  (1,8 %) 6    (10,7 %)
HTA 0,394
Sí 276 (82,9 %) 7  (2,1 %) 50  (15,0 %)
No 73   (89,0 %) 1  (1,2 %) 8    (9,8 %)
Hiperuricemia 0,777
Sí 20   (87,0 %) 0  (0,0 %) 3    (13,0 %)
No 330 (84,0 %) 8  (2,0 %) 55  (14,0 %)
IRC 0,592
Sí 21   (77,8 %) 1  (3,7 %) 5    (18,5 %)
No 329 (84,6 %) 7  (1,8 %) 53  (13,6 %)   
Tabaquismo 0,834
Si 128 (84,8 %) 4  (2,6 %) 19  (12,6 %)
Ex-fumador 115 (83,9 %) 3  (2,2 %) 19  (13,9 %)
No 104 (84,6 %) 1  (0,8 %) 18  (14,6 %)
Dislipemia 0,181
Sí 192 (82,8 %) 7  (3,0 %) 33  (14,2 %)
No 158 (85,9 %) 1  (0,5 %) 25  (13,6 %)
Diabetes Mellitus 0,695
Sí 95   (81,9 %) 3  (2,6 %) 18  (15,5 %)
No 254 (84,9 %) 5  (1,7 %) 40  (13,4 %)
Cardiopatía Isquémica 0,017
Sí 84   (75,7 %) 3  (2,7 %) 24  (21,6 %)
No 266 (87,2 %) 5  (1,6 %) 34  (11,1 %)
Broncopatía 0,708
Sí 51   (82,3 %) 2  (3,2 %) 9    (14,5 %)
No 299 (84,5 %) 6  (1,7 %) 49  (13,8 %)
Fibrilación Auricular 0,511
Sí 26   (81,3 %) 0  (0,0 %) 6    (18,8 %)
No 324 (84,6 %) 8  (2,1 %) 51  (13,3 %)
·  Resultados · 105
tabla 22. Características de los pacientes en relación a la 
arteriopatía periférica y factores de comorbilidad loco-regionales 
según presentasen un IAM en el postoperatorio
Variables IAM No IAM < 30 días IAM > 30 días
n      (%) n      (%) n          (%) p
Arteriopatía Periférica 0,154
Sí 99   (79,2 %) 4   (3,2 %) 22  (17,6 %)
No 251 (86,3 %) 4   (1,4 %) 36  (12,4 %)
Arteria Intervenida 0,663
Derecha 173  (85,6 %) 3   (1,5 %) 26  (12,9 %)
Izquierda 177  (82,7 %) 5   (2,3 %) 32  (15,0 %)
Oclusión carotídea contralateral 0,383
Sí 42    (85,7 %) 2  (4,1 %) 5    (10,2 %)
No 308  (83,9 %) 6  (1,6 %) 53  (14,4 %)
Cirugía cervical previa 0,827
Sí 2   (100,0 %) 0  (0,0 %) 0    (0,0 %)
No 348  (84,1 %) 8  (1,9 %) 58  (14,0 %)
Radioterapia cervical 0,910
Sí 1      (100,0 %) 0  (0,0 %) 0    (0,0 %)
No 349  (84,1 %) 8  (1,9 %) 58  (14,0 %)
Enfermedad cerebrovascular previa no relacionada 0,793
Sí 61    (84,7 %) 2  (2,8 %) 9    (12,5 %)
No 289  (84,0 %) 6  (1,7 %) 49  (14,2 %)
CEA previa contralateral 0,684
Sí 26    (83,9 %) 0  (0,0 %) 5    (16,1 %)
No 324  (84,2 %) 8  (2,1 %) 53  (13,8 %)
Reestenosis CEA previa
Sí 3      (75,0 %) 0  (0,0 %) 1    (25,0 %)
No 345  (84,1 %) 8  (2,0 %) 57  (13,9 %) 0,792
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tabla 23. Características de los pacientes en relación a la indicación quirúrgica, 
grado de estenosis y morfología de la placa según padezcan un IAM tras la cirugía
Variables IAM No IAM < 30 días IAM > 30 días
n      (%) n      (%) n          (%) p
Indicación de la cirugía 0,605
Asintomático 116  (85,9 %) 3    (2,2 %) 16   (11,9 %)
AIT 99    (81,8 %) 2    (1,7 %) 20   (16,5 %)
Ictus 95    (83,3 %) 1    (0,9 %) 18   (15,8 %)
Amaurosis Fugax 40    (87,0 %) 2    (4,3 %) 4     (8,7 %)
Grado de Estenosis 0,910
< 50 % 1      (100,0 %) 0    (0,0 %) 0     (0,0 %)
≥ 50 % 349  (84,1 %) 8    (1,9 %) 58   (14,0 %)
Estenosis Contralateral 0,579
No 143  (87,7 %) 3    (1,8 %) 17   (10,4 %)
< 50 % 98    (83,1 %) 1    (0,8 %) 19   (16,1 %)
≥ 50 % 73    (83,0 %) 1    (1,1 %) 14   (15,9 %)
Características de la Placa 0,103
No ulcerada 109  (90,1 %) 2    (1,7 %) 10   (8,3 %)
Ulcerada 174  (81,3 %) 6    (2,8 %) 34  (15,9 %)
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tabla 24. Características de los pacientes en relación a la técnica 
quirúrgica, angiografía de control, reintervención inmediata y 
déficit neurológico según presentasen un IAM tras la cirugía
Variables IAM No IAM < 30 días IAM > 30 días
n      (%) n      (%) n          (%) p
Cierre 0,832
Directo 151   (85,8 %) 2   (1,1 %) 23   (13,1 %)
Parche 198   (82,8 %) 6   (2,5 %) 35   (14,6 %)
Injerto 1     (100,0 %) 0   (0,0 %) 0     (0,0 %)
Tipo de Parche 0,970
Dacron 183   (82,8 %) 6   (2,7 %) 32   (14,5 %)
PTFE 9       (90,0 %) 0   (0,0 %) 1    (10,0 %)
Vena 7       (77,8 %) 0   (0,0 %) 2    (22,2 %)
Pericardio 1     (100,0 %) 0   (0,0 %) 0      (0,0 %)
Shunt 0,543
Sí 15     (93,8 %) 0   (0,0 %) 1      (6,3 %)
No 333   (83,7 %) 8   (2,0 %) 57   (14,3 %)
Eversión 0,560
Sí 6     (100,0 %) 0   (0,0 %) 0      (0,0 %)
No 341   (83,8 %) 8   (2,0 %) 58   (14,3 %)
Protamina 0,010
Sí 82     (76,6 %) 1   (0,9 %) 24   (22,4 %)
No 261   (86,7 %) 7   (2,3 %) 33   (11,0 %)
Angiografía de Control 0,149
Sí 306   (85,5 %) 6   (1,7 %) 46   (12,8 %)
No 43     (75,4 %) 2   (3,5 %) 12   (21,1 %)
Reintervención inmediata 0,367
Sí 27     (93,1 %) 0   (0,0 %) 2      (6,9 %)
No 323   (83,5 %) 8   (2,1 %) 56   (14,5 %)
Déficit Neurológico 0,826
Sí 16    (84,2 %) 0    (0,0 %) 0     (0,0 %)
No 334  (84,3 %) 7    (1,8 %) 55  (13,9 %)
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6.2.4. VARIABLES RELACIONADAS CON LA 
MORBIMORTALIDAD (ÉXITUS, ICTUS O INFARTO 
DE MIOCARDIO) EN EL POSTOPERATORIO
La morbimortalidad global de la serie en el postoperatorio inmediato fue del 
7.2 % (31 / 416) (cualquier déficit neurológico y/o un IAM y/o éxitus). En el análisis 
univariado, las variables asociadas a la presencia de morbimortalidad global en el 
postoperatorio (éxitus, ictus o infarto de miocardio) han sido los antecedentes de 
insuficiencia renal, la oclusión de la carótida contralateral y la enfermedad cerebro-
vascular previa (tablas 25, 26, 27 y 28).
Los pacientes con IRC presentaron significativamente más eventos (18.5 %) 
en comparación con los pacientes que no tenían IRC (6.7 %). Los pacientes con 
oclusión carotídea contralateral presentaron más eventos que los que no tenían di-
cha oclusión (14.3 % vs. 6.5 %). También los pacientes con enfermedad cerebrovas-
cular previa no relacionada presentaron un mayor número de eventos que los que 
no tenían dichos antecedentes (13.9 % vs. 6.1 %). Los pacientes que sufrieron una 
reintervención inmediata tuvieron mayor incidencia de eventos que los que no se 
intervinieron (17.2 % vs. 6.7 %). El resto de las variables no se asociaron de forma 
significativa con la presencia de estos eventos perioperatorios.
Aunque la diferencia no ha sido significativa, en el análisis univariado se 
observa que las mujeres presentaron mayor número de eventos que los hombres 
(12.5 % vs. 6.7 %). De la misma manera, también los pacientes con dislipemia, car-
diopatía isquémica, diabetes mellitus y arteriopatía periférica, presentaron mayor 
incidencia de eventos aunque de forma no significativa.
Tras realizar un modelo multivariado de regresión logística (tabla 29), 
ajustando por las variables que en el análisis univariado fueron significativas o clí-
nicamente relevantes como la edad y el sexo, observamos que las variables asocia-
das a la presencia de dichos eventos perioperatorios son: los antecedentes de IRC 
(OR = 4.39), la necesidad de reintervención inmediata (OR = 3.1) y el sexo femenino 
(OR = 2.6).
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tabla 25. Características de comorbilidad de los pacientes según la 
morbimortalidad en el postoperatorio (éxitus, ictus e IAM)
Variables Morbimortalidad
No Sí
Media ± DT Media ± DT p
Edad 67,84 ± 8,12 67,03 ± 10,61 0,994
Glucemia 121,18 ± 38,90 137,29 ± 63,40 0,254
Creatinina 1,04 ± 0,43 1,11 ± 0,42 0,242
Aclaramiento de Creatinina 80,86 ± 26,14 69,53 ± 13,57 0,387
Scores de Riesgo
Score de Halm 0,81 ± 0.73 1,16 ± 0,73 0,011
Score de Tu 0,98 ± 0,77 1,29 ± 0,69 0,024
Score RCR 2,96 ± 0,70 3,12 ± 0,71 0,148
Sexo 0,122
Hombre 336  (93,3 %) 24   (6,7 %)
Mujer 49    (87,5 %) 7     (12,5 %)
HTA 0,319
Sí 306  (91,9 %) 27   (8,1 %)
No 78    (95,1 %) 4     (4,9 %)
Hiperuricemia 0,815
Sí 21    (91,3 %) 2     (8,7 %)
No 364  (92,6 %) 29   (7,4 %)
IRC 0,024
Sí 22    (81,5 %) 5     (18,5 %)
No 363  (93,3 %) 26   (6,7 %)
Tabaquismo 0,799
Si 138  (91,4 %) 13   (8,6 %)
Ex-fumador 127  (92,7 %) 10   (7,3 %)
No 115  (93,5 %) 8     (6,5 %)
Dislipemia 0,520
Sí 213  (91,8 %) 19   (8,2 %)
No 172  (93,5 %) 12   (6,5 %)
Diabetes Mellitus 0,889
Sí 107  (92,2 %) 9     (7,8 %)
No 277  (92,6 %) 22   (7,4 %)
Cardiopatía Isquémica 0,466
Sí 101  (91,0 %) 10   (9,0 %)
No 284  (93,1 %) 21   (6,9 %)
Broncopatía 0,842
Sí 57    (91,9 %) 5     (8,1 %)
No 328  (92,7 %) 26   (7,3 %)
Fibrilación Auricular 0,330
Sí 31    (96,9 %) 1     (3,1 %)
No 353  (92,2 %) 30   (7,8 %)
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tabla 26. Características de los pacientes en relación a la 
arteriopatía periférica y factores de comorbilidad loco-regionales 
según presentasen morbimortalidad en el postoperatorio
Variables Morbimortalidad
No Sí
n        (%) n        (%) p
Arteriopatía Periférica 0,493
Sí 114  (91,2 %) 11    (8,8 %)
No 271  (93,1 %) 20    (6,9 %)
Arteria Intervenida 0,130
Derecha 191  (94,6 %) 11    (5,4 %)
Izquierda 194  (90,7 %) 20    (9,3 %)
Oclusión carotídea contralateral 0,052
Sí 42    (85,7 %) 7    (14,3 %)
No 343  (93,5 %) 24    (6,5 %)
Cirugía cervical previa 0,687
Sí 2    (100,0 %) 0      (0,0 %)
No 383  (92,5 %) 31    (7,5 %)
Radioterapia cervical 0,776
Sí 1    (100,0 %) 0      (0,0 %)
No 384  (92,5 %) 31    (7,5 %)
Enfermedad cerebrovascular previa no relacionada 0,022
Sí 62    (86,1 %) 10   (13,9 %)
No 323  (93,9 %) 21    (6,1 %)  
CEA previa contralateral 0,352
Sí 30    (96,8 %) 1      (3,2 %)
No 355  (92,2 %) 30    (7,8 %)
Reestenosis CEA previa 0,849
Sí 3     (100,0 %) 0      (0,0 %)
No 379  (92,4 %) 31    (7,6  %)
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tabla 27. Características de los pacientes en relación a la 
indicación quirúrgica, grado de estenosis y morfología de la placa 
según presentasen morbimortalidad en el postoperatorio
Variables Morbimortalidad
No Sí
n        (%) n        (%) p
Indicación de la cirugía 0,821
Asintomático 127  (94,1 %) 8    (5,9 %)
AIT 111  (91,7 %) 10  (8,3 %)
Ictus 104  (91,2 %) 10  (8,8 %)
Amaurosis Fúgax 43    (93,5 %) 3    (6,5 %)
Grado de Estenosis 0,776
< 50 % 1    (100,0 %) 0    (0,0 %)
≥ 50 % 384  (92,5 %) 31  (7,5 %)
Estenosis contralateral 1,000
No 152  (93,3 %) 11  (6,7 %)
< 50 % 110  (93,2 %) 8    (6,8 %)
≥ 50 % 82    (93,2 %) 6    (6,8 %)
Características de la Placa 0,556
No ulcerada 114  (94,2 %) 7    (5,8 %)
Ulcerada 198  (92,5 %) 16  (7,5 %)
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tabla 28. Características de los pacientes en relación a la técnica 
quirúrgica, angiografía de control y reintervención inmediata 
según presentasen morbimortalidad  en el postoperatorio
Variables Morbimortalidad
No Sí
n        (%) n        (%) p
Cierre 0,874
Directo 164  (93,2 %) 12   (6,8 %)
Parche 220  (92,1 %) 19   (7,9 %)
Injerto 1     (100,0 %) 0     (0,0 %)
Tipo de Parche 0,348
Dacron 203  (91,9 %) 18   (8,1 %)
PTFE 10   (100,0 %) 0     (0,0 %)
Vena 7      (77,8 %) 2   (22,2 %)
Pericardio 1     (100,0 %) 0     (0,0 %)
Shunt 0,848
Sí 15    (93,8 %) 1     (6,3 %)
No 368  (92,5 %) 30   (7,5 %)
Eversión 0,482
Sí 6    (100,0 %) 0     (0,0 %)
No 376  (92,4 %) 31   (7,6 %)   
Protamina 0,421
Sí 101  (94,4 %) 6     (5,6 %)
No 277  (92,0 %) 24   (8,0 %)
Angiografía de Control 0,687
Sí 332  (92,7 %) 26   (7,3 %)
No 52    (91,2 %) 5     (8,8 %)
Reintervención inmediata 0,037
Sí 24    (82,8 %) 5   (17,2 %)
No 361  (93,3 %) 26   (6,7 %)
·  Resultados · 113
Tabla 29. Modelo de regresión para predecir morbimortalidad global 
en el postoperatorio según insuficiencia renal crónica, enfermedad 
cerebrovascular previa, reintervención inmediata, sexo y edad
Variables B E.T. p OR
I.C. 95 % para OR
Inferior Superior
IRC 1,479 ,575 ,010 4,390 1,423 13,538
Oclusión carotídea 
contralateral ,609 ,512 ,234 1,838 ,674 5,013
Enfermedad 
cerebrovascular previa ,776 ,450 ,084 2,174 ,901 5,246
Reintervención inmediata 1,128 ,554 ,041 3,091 1,045 9,145
Sexo ,958 ,483 ,048 2,606 1,010 6,720
Edad -,016 ,023 ,467 ,984 ,941 1,028
Constante -2,133 1,530 ,163 ,119
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6.2.5. VARIABLES RELACIONADAS CON LOS EVENTOS 
CARDIOVASCULARES MAYORES ADVERSOS 
(MACES) EN EL SEGUIMIENTO A LARGO PLAZO
En el seguimiento a largo plazo, se registraron 92 MACES (22.1 %; 95 % CI 
18.0 - 26.2 %).
En al análisis univariado, las variables asociadas a MACES en el seguimiento 
han sido: el score RCR, los antecedentes de cardiopatía isquémica y la arteriopatía 
periférica (tablas 30, 31, 32 y 33). Los pacientes que experimentaron un MACE en 
el seguimiento presentaban un score RCR más elevado que los que no lo padecieron 
(3.17 % vs. 2.91 %). Los pacientes con antecedentes de cardiopatía isquémica pre-
sentaron significativamente más eventos que los que no tenían dichos antecedentes 
(28.8 % vs. 19.7 %). Aquellos pacientes con arteriopatía periférica presentaron un 
mayor número de MACES que los que no la presentaban (28.8 % vs. 19.2 %). El resto 
de las variables no se asociaron de forma significativa con la presencia de estos even-
tos en el seguimiento.
Aunque la diferencia no ha sido significativa, en el análisis univariado se 
observa que los pacientes que sufrieron un MACE presentaban aclaramientos de 
creatinina más bajos (82.63 vs. 75.23).  De la misma manera, los pacientes con ante-
cedentes de hipertensión arterial, hiperuricemia, insuficiencia renal, ulceración de 
la placa y déficit neurológico en el postoperatorio inmediato presentaron mayor in-
cidencia de eventos en el seguimiento, aunque de forma no significativa.
Una vez identificadas en el análisis univariado las variables asociadas ajus-
tando por tiempo de seguimiento al evento de interés, se realizó un modelo de regre-
sión de Cox para identificar las variables predictoras de MACES en el seguimiento. 
Tras ajustar por las variables edad, estimación del aclaramiento de creatinina según 
el método MDRD, antecedentes de cardiopatía isquémica, arteriopatía periférica 
y el score RCR, objetivamos que las variables predictoras de MACES en el segui-
miento son los antecedentes de arteriopatía periférica (HR: 1.595) y el score RCR 
(HR: 1.825). Se utilizó este score en el modelo de regresión porque de los tres utiliza-
dos (tablas 34, 35 y 36) era el que tenía una discreta mayor área bajo la curva para 
predecir MACES en el seguimiento.
El AUC del score RCR, del score de Tu y del score de Halm para predecir 
MACES fue de 0.59, 0.58 y 0.57 respectivamente. Los puntos de corte óptimos de la 
curva ROC de los diferentes scores fueron: 2.5 para el RCR, 0.5 para el score de Tu 
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y 0.5 para el score de Halm. La sensibilidad del score RCR para predecir MACES 
fue del 85.9 %, con un valor predictivo positivo del 25.24 %. El score de Tu mostró 
una sensibilidad del 83.7 %, con un valor predictivo positivo del 25.08 %. El score 
de Halm presentó una sensibilidad del 77.8 %, con un valor predictivo positivo del 
26.42 %. Para determinar la precisión de estos scores, se calcularon sus cocientes de 
probabilidad (tabla 37).
·  Endarterectomía carotídea ·116
tabla 30. Características de comorbilidad de los pacientes 
según presentasen MACES en el seguimiento
Variables MACES
Evento No Evento Sí
Media ± DT Media ± DT p HR
Edad 67,87 ± 8,42 67,45 ± 8,02 0,123 1,02
Glucemia 121,11 ± 40,66 126,92 ± 43,69 0,238 1,14
Creatinina 1,03 ± 0,44 1,12 ± 0,35 0,432 1,12
Aclaramiento Cretinina 82,63 ± 29,70 75,23 ± 25,44 0,074 0,992
Scores de Riesgo
Score de Halm 0,79 ± 0,75 1,00 ± 0,67 0,023 1,39
Score de Tu 0,96 ± 0,76 1,17 ± 0,75 0,023 1,34
Score RCR 2,91 ± 0,70 3,17 ± 0,69 0,000 1,935
n      (%) n      (%) p
Sexo 0,335 0,712
Hombre 277 (76,9 %) 83   (23,1 %)
Mujer 47   (83,9 %) 9     (16,1 %)
HTA 0,139 1,586
Sí 254 (76,3 %) 79   (23,7 %)
No 69   (84,1 %) 13   (15,9 %)
Hiperuricemia 0,372 0,591
Sí 19   (82,6 %) 4     (17,4 %)
No 305 (77,6 %) 88   (22,4 %)
IRC 0,089 1,959
Sí 20   (74,1 %) 7     (25,9 %)
No 304 (78,1 %) 85   (21,9 %)
Tabaquismo 0,393 0,821
Sí 116 (76,8 %) 35   (23,2 %)
Ex-fumador 111 (81,0 %) 26   (19,0 %)
No 94   (76,4 %) 29   (23,6 %)
Dislipemia 0,380 1,214
Sí 182 (78,4 %) 50   (21,6 %)
No 142 (77,2 %) 42   (22,8 %)
Diabetes Mellitus 0,327 1,257
Sí 89   (76,7 %) 27   (23,3 %)
No 234 (78,3 %) 65   (21,7 %)
Cardiopatía Isquémica 0,029 1,65
Sí 79   (71,2 %) 32   (28,8 %)
No 245 (80,3 %) 60   (19,7 %)
Broncopatía 0,255 1,412
Sí 49   (79,0 %) 13   (21,0 %)
No 275 (77,7 %) 79   (22,3 %)
Fibrilación Auricular 0,889 1,054
Sí 24   (75,0 %) 8     (25,0 %)
No 300 (78,3 %) 83   (21,7 %)
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tabla 31. Características de los pacientes en relación a la arteriopatía periférica y 
factores de comorbilidad loco-regionales según presentasen MACES en el seguimiento
Variables MACES
Evento No Evento Sí
n      (%) n      (%) p HR
Arteriopatía Periférica 0,018 1,698
Sí 89   (71,2 %) 36   (28,8 %)
No 235 (80,8 %) 56   (19,2 %)
Arteria Intervenida 0,333 0,81
Derecha 155 (76,7 %) 47   (23,3 %)
Izquierda 169 (79,0 %) 45   (21,0 %)
Oclusión carotídea contralateral 0,301 0,665
Sí 41   (83,7 %) 8     (16,3 %)
No 283 (77,1 %) 84   (22,9 %)
Cirugía cervical previa 0,526 0,221
Sí 2   (100,0 %) 0     (0,0 %)
No 322 (77,8 %) 92 (22,2 %)
Radioterapia cervical 0,723 0,049
Si 1   (100,0 %) 0    (0,0 %)
No 323 (77,8 %) 92 (22,2 %)
Enfermedad cerebrovascular previa no relacionada 0,952 0,952
Sí 55   (76,4 %) 17   (23,6 %)
No 269 (78,2 %) 75   (21,8 %)
CEA previa contralateral 0,301 1,345
Sí 21   (67,7 %) 10   (32,3 %)
No 303 (78,7 %) 82   (21,3 %)
Reestenosis CEA previa 1,70 2,017
Sí 2     (66,7 %) 1     (33,3 %)
No 320 (78,0 %) 90   (22,0 %)
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tabla 32. Características de los pacientes en relación a la 
indicación quirúrgica, grado de estenosis y morfología de la 
placa según presentasen MACES en el seguimiento
Variables MACES
Evento No Evento Sí
n      (%) n      (%) p HR
Indicación de la cirugía
Asintomático (grupo referencia) 110  (81,5 %) 25   (18,5 %) - -
AIT 87    (71,9 %) 34   (28,1 %) 0,165 2,117
Ictus 85    (74,6 %) 29   (25,4 %) 0,064 2,691
Amaurosis Fugax 42    (91,3 %) 4     (8,7 %) 0,051 2,849
Grado de Estenosis 0,600 20,57
< 50 % 1      (100,0 %) 0     (0,0 %)
≥ 50 % 323  (77,8 %) 92   (22,2 %)
Estenosis Contralateral
No 135  (82,8 %) 28  (17,2 %) - -
< 50 % 87    (73,7 %) 31  (26,3 %) 0,451 0,797
≥ 50 % 66    (75,0 %) 22  (25,0 %) 0,942 0,979
Características de la Placa 0,711 1,107
No ulcerada 100  (82,6 %) 21  (17,4 %)
Ulcerada 164  (76,6 %) 50  (23,4 %)
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tabla 33. Características de los pacientes en relación a la técnica quirúrgica, déficit 
neurológico e IAM en el postoperatorio según presentasen MACES en el seguimiento
Variables MACES
Evento No Evento Sí
n      (%) n      (%) p HR
Cierre
Directo 137  (77,8 %) 39   (22,2 %) 0,93 47,32
Parche 186  (77,8 %) 53   (22,2 %) 0,926 61,22
Injerto (grupo referencia) 1    (100,0 %) 0      (0,0 %) - -
Tipo de Parche
Dacron 174  (78,7 %) 47  (21,3 %) 0,932 3096,9
PTFE 7      (70,0 %) 3    (30,0 %) 0,934 2382,6
Vena 6      (66,7 %) 3    (33,3 %) 0,933 2736,6
Pericardio (grupo referencia) 1    (100,0 %) 0      (0,0 %) - -
Shunt 0,745 0,826
Si 13    (81,3 %) 3     (18,8 %)
No 310  (77,9 %) 88   (22,1 %)
Eversión 0,454 0,049
Sí 6    (100,0 %) 0     (0,0 %)
No 316  (77,6 %) 91   (22,4 %)
Protamina 0,420 0,827
Sí 75    (70,1 %) 32   (29,9 %)
No 244  (81,1 %) 57   (18,9 %)
Angiografía de Control 0,678 0,894
Sí 286 (79,9 %) 72   (20,1 %)
No 38   (66,7 %) 19   (33,3 %)
Reintervención inmediata 0,073 0,277
Si 27    (93,1 %) 2       (6,9 %)
No 297  (76,7 %) 90   (23,3 %)
Déficit neurológico 0,694 1,199
Sí 14    (73,7 %) 5     (26,3 %)
No 309  (78,0 %) 87   (22,0 %)
IAM perioperatorio 0,609 1,676
Sí 7      (87,5 %) 1     (12,5 %)
No 317  (77,7 %) 91   (22,3 %)
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tabla 34. Modelo de regresión de Cox para MACES en el seguimiento  
según edad, sexo, aclaramiento de creatinina, score de Halm, 
antecedentes de cardiopatía isquémica y arteriopatía periférica
Variables B ET p HR
I.C. 95 % para HR
Inferior Superior
Edad ,019 ,015 ,208 1,019 ,990 1,049
Sexo -,268 ,363 ,460 ,765 ,376 1,557
Aclaramiento (MDRD) -,006 ,004 ,171 ,994 ,986 1,003
Score de Halm ,258 ,161 ,109 1,294 ,944 1,774
Cardiopatía isquémica ,282 ,261 ,280 1,326 ,795 2,212
Arteriopatía periférica ,349 ,238 ,142 1,418 ,890 2,259
tabla 35. Modelo de regresión de Cox para MACES en el seguimiento 
según edad, aclaramiento de creatinina, score de Halm, antecedentes 
de cardiopatía isquémica y arteriopatía periférica
Variables B ET p HR
I.C. 95 % para HR
Inferior Superior
Edad ,018 ,015 ,235 1,018 ,989 1,048
Aclaramiento (MDRD) -,006 ,004 ,189 ,994 ,986 1,003
Score de Halm ,268 ,160 ,095 1,307 ,955 1,790
Cardiopatía isquémica ,280 ,261 ,283 1,323 ,794 2,206
Arteriopatía periférica ,378 ,235 ,107 1,460 ,921 2,313
tabla 36. Modelo de regresión de Cox para MACES en el 
seguimiento según edad, aclaramiento de creatinina, antecedentes 
de cardiopatía isquémica, arteriopatía periférica y score RCR
Variables B ET p HR
I.C. 95 % para HR
Inferior Superior
Edad ,016 ,015 ,280 1,017 ,987 1,047
Aclaramiento (MDRD) -,005 ,004 ,237 ,995 ,987 1,003
Cardiopatía isquémica ,095 ,266 ,720 1,100 ,653 1,851
Arteriopatía periférica ,467 ,230 ,042 1,595 1,017 2,501
Score RCR ,602 ,185 ,001 1,825 1,269 2,625
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tabla 37. Puntos de corte y parámetros estadísticos de los tres diferentes scores para 
predecir eventos cardiovasculares mayores adversos (MACES) durante el seguimiento
RCR 
score
95 % 
Intervalo de 
confianza
TU 
score
95 %
Intervalo de 
confianza
HALM
score
95 %
Intervalo de 
confianza
Índice de Youden 0,13 0,05 – 0,22 0,12 0,03 - 0,22 0,17 0,07 - 0,28
Punto de corte 2,5 0,5 0,5
AUC 0,592 0,527 - 0,658 0,566 0,501 - 0,630 0,581 0,518 - 0,645
Sensibilidad 85,87 76,69 % - 91,97 % 83,70 74,21 % - 90,29 % 77,78 67,55 % - 85,59 %
Especificidad 27,55 22,82 % - 32,83 % 28,79 23,98 % - 34,12 % 39,63 34,30 % - 45,21 %
VPP 25,24 20,26 % - 30,50 % 25,08 20,41 % - 30,39 % 26,42 21,30 % - 32,23 %
VPN 87,25 78,84 % - 92,77 % 86,11 77,81 % - 91,76 % 86,49 79,66 % - 91,35 %
Prevalencia 22,17 18,33 % - 26,54 % 22,17 18,33 % - 26,54 % 21,79 17,97 % - 26,15 %
CPP 1,19 1,07 - 1,32 1,18 1,05 - 1,32 1,29 1,12 - 1,48
CPN 0,51 0,30 - 0,87 0,57 0,35 - 0,93 0,17 0,07 - 0,28
AUC: Area bajo la curva 
VPP: Valor predictivo positivo
VPN: Valor predictivo negativo
CPP: Cociente de probabilidad positivo 
CPN: Cociente de probabilidad negativo
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figura 15. Curvas ROC para predecir MACES durante 
el seguimiento según diferentes scores
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figura 16. Probabilidad de MACES en el seguimiento
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figura 17. Probabilidad de supervivencia hasta el MACE 
durante el seguimiento según función renal
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figura 18. Probabilidad de MACES en el seguimiento 
según la arteriopatía periférica
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7. DISCUSIÓN
Existen pocas técnicas en cirugía vascular tan estudiadas como la endar-
terectomía carotídea. No obstante, aún quedan aspectos relevantes por responder. 
Quizá, uno de los más importantes es la identificación del paciente de alto riesgo, 
aquel que se beneficiaría claramente de un tratamiento médico intensivo frente a 
la cirugía. Mientras que los scores de riesgo son una herramienta muy utilizada en 
otras áreas de la medicina, los scores específicos de cirugía carotídea son  mayori-
tariamente desconocidos por la comunidad vascular y nunca han sido validados en 
nuestro medio.
También es un campo relativamente inexplorado el estudio de los eventos 
cardiovasculares mayores (MACES) en el seguimiento a largo plazo después de la 
CEA. Comparar factores pronósticos a corto y largo plazo es una aportación nove-
dosa de este trabajo.
Los resultados de morbimortalidad a corto plazo de esta serie histórica son 
similares a los publicados en España, identificándose factores prónosticos de com-
plicaciones a corto plazo como el sexo femenino, la enfermedad cerebrovascular 
previa no relacionada, la insuficiencia renal crónica o el score de Halm. Asimismo, 
nuestros pacientes tienen un elevado porcentaje de MACES en el seguimiento, sien-
do el score RCR y la arteriopatía periférica los principales factores de riesgo.
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7.1. CARACTERÍSTICAS DISTINTIVAS DE 
LA POBLACIÓN ESTUDIADA
En este estudio se han incluido pacientes del área sanitaria de A Coruña, 
Ferrol y Cee. Esta zona incluye población rural y urbana, de diverso ámbito laboral 
y nivel cultural. Conviene señalar que todos los pacientes intervenidos eran de raza 
blanca y que esta homogeneidad, aunque frecuente en nuestro pais, no es habitual 
en las grandes series norteamericanas. Diversos autores han publicado diferencias 
en morbimortalidad en el postoperatorio dependiendo de la procedencia étnica y 
racial. Así, Brown et al.,112 en una publicación reciente, describen una tasa de mor-
talidad a 30 días de 0.7 % para pacientes de raza blanca y de 1.4 % en afroamerica-
nos, siendo la raza negra un factor de riesgo independiente. Otros autores113 han 
observado que los pacientes de raza negra e hispanos tienen más probabilidades 
de ser intervenidos en centros con bajo volumen de casos y por cirujanos menos 
experimentados, por lo que estas diferencias tendrían relación con el estrato socio-
económico de cada paciente.
La edad media de la población del estudio fue de 67.8 ± 8.3 años y un 28 % de 
los pacientes tenían más de 75 años. Un 6 % de nuestros pacientes eran mayores de 
79 años, por lo que hubiesen sido excluidos del NASCET y ACAS.8,9 Fleg et al.114 re-
cientemente  describen la elevada prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en 
pacientes con arterioesclerosis avanzada, observando hasta un 76 % de hipertensos, 
un 30 % de diabéticos y un 53 % de hiperlipidemias entre los pacientes coronarios. 
Tanto la edad media como los factores cardiovasculares clásicos (HTA, tabaquismo, 
cardiopatía isquémica, broncopatía y diabetes mellitus) son similares a otros traba-
jos publicados en nuestro entorno.93-96
El 30 % de los pacientes presentaban enfermedad arterial periférica estable-
cida y un 32.8 % de los mismos necesitaron cirugía revascularizadora previa a la 
CEA. La prevalencia de la enfermedad arterial periférica en la población general 
es de entre el 3 y 10 % y se incrementa hasta el 20 % para individuos mayores de 70 
años.115,116 Cuando se trata de pacientes con enfermedad carotídea, se han publicado 
prevalencias de isquemia en miembros inferiores de hasta un 63 %.94,96 Esta discre-
pancia con nuestra cohorte se debe probablemente a que estos autores se refieren 
a estadíos subclínicos de la enfermedad (ITB  <  0.9), mientras que en nuestra serie 
se han registrado casos con una arteriopatía más severa (a partir del estadío 2 de 
rutherford).
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La mayoría de los pacientes intervenidos eran sintomáticos (67.5 % frente a 
un 32.5 % de asintomáticos). De toda la serie, el 27.4 % de los sujetos habían sufrido 
un ictus y un 24 % un AIT. Esto contrasta con la realidad norteamericana, donde se 
estima que entre el 50 % y el 75 % de las intervenciones carotídeas se realizan sobre 
pacientes asintomáticos.117,118 Reina et al.,94 en un análisis retrospectivo de 9 hospita-
les del centro de la península, han descrito una tasa de pacientes sintomáticos simi-
lar (66.5 %), mientras que otros autores de esa región intervienen mayoritariamente 
a asintomáticos.96 En nuestro entorno más inmediato, Durán et al.98 no especifican el 
motivo de indicación quirúrgica. Esta variabilidad hace que los resultados sean difí-
cilmente equiparables, ya que la morbimortalidad postoperatoria de los grupos que 
intervienen a pacientes asintomáticos es mucho menor que aquellos que realizan 
cirugías carotídeas a los diez días de un ictus.
Otro aspecto que debemos es la homogeneidad de la técnica quirúrgica em-
pleada. En los estudios en los que se compara la CEA con el stenting, los dispositivos 
y sistemas de protección de éste último están bien definidos, mientras que la técnica 
quirúrgica se deja a elección del cirujano. En esta serie sólo se han realizado un 1.4 % 
de endarterectomías por eversión y se ha utilizado un shunt en el 3.9 % de los casos. 
Una vez finalizado el cierre se realizó una arteriografía intraoperatoria de control en 
el 86.3 % de las veces. La principal diferencia entre intervenciones la encontramos 
en el tipo de cierre, ya que en el 57.7 % de los casos se utilizó un parche (mayorita-
riamente de dacron) y en el 42.3 % se cerró la arteriotomía de forma directa. Aunque 
actualmente se acepta que el cierre con un parche de angioplastia reduce las com-
plicaciones a corto y largo plazo frente al cierre directo (grado I, nivel de evidencia 
A),99,119 estas recomendaciones son relativamente recientes y no se aplicaron en la 
primera mitad de la serie.
El 93.4 % de los pacientes fueron antiagregados en el perioperatorio. Al 
98.2 % de los sujetos al alta se les prescribió medicación antiagregante (al 40.5 %, 
75 mg. de clopidogrel y al 25.4 %, 150 mg. de ácido acetilsalicílico), al 69.5 %, medi-
cación antihipertensiva y únicamente al 52.0 % estatinas. En el último documento 
ejecutivo de consenso de 14 sociedades científicas norteamericanas,120 se recomien-
da la administración de estatinas a todo paciente que se haya sometido a una CEA, 
independientemente de los niveles de lípidos séricos, aunque la dosis óptima y el 
tipo de estatina no se ha establecido.121 Además de su efecto sobre los lípidos, las 
estatinas tienen un papel como estabilizador de la placa y está demostrado su efecto 
protector para prevenir eventos cardiovasculares secundarios. Nuestros pacientes 
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fueron inframedicados en este aspecto y ello se debe en parte al elevado número de 
casos intervenidos antes del 2006, año en que la comunidad vascular se centró en las 
estatinas tras la publicación del ensayo SPARCL (Stroke Prevention by Aggressive 
Reduction in Cholesterol Levels).122
El seguimiento medio de los pacientes fue de 5.53 ± 3.90 años, con una me-
diana de 4.94 años y al 92.0 % de los pacientes se le realizó al menos un ecodoppler 
de control. El límite temporal para los resultados a corto plazo se fijó en 30 días. Esto 
es relevante porque, como ponen de manifiesto Fokkema et al.,32 un tercio de los 
eventos postoperatorios ocurren tras el alta hospitalaria en los treinta primeros días. 
La mayoría de los registros publicados90,91,123 se refieren a los eventos inmediatos al 
alta. Los 5.53 ± 3.90 años de seguimiento superan claramente a la serie más longeva 
que recoge MACES en el seguimiento (2.28 ± 0.95)33 y nos aporta información im-
portante a largo plazo de estos pacientes.
7.2. VARIABLES PREDICTORAS DE EVENTOS 
NEUROLÓGICOS INMEDIATOS
7.2.1. EFECTO DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR PREVIA
El 17.3 % de los pacientes presentaron antecedentes de enfermedad cerebro-
vascular previa no relacionada con la carótida intervenida. El 68.1 % de estos pacien-
tes habían sufrido un ictus en otro territorio o en el mismo hemisferio pero no en 
los seis meses precedentes. En el modelo final de regresión (tabla 15) se observó 
que este subgrupo de pacientes tenía un riesgo incrementado de padecer un déficit 
neurológico en el postoperatorio inmediato (OR 4.61).
Por consenso, un paciente presenta una estenosis carotídea asintomática si 
no ha sufrido una AIT/ ictus de distribución carotídea ipsilateral en los últimos 6 
meses.119 Esta definición clásica engloba un grupo heterogéneo de pacientes con 
riesgos perioperatorios diferentes. En un análisis del ACAS, Brott el al.124 descri-
ben un 15 % de infartos cerebrales silentes en pacientes asintomáticos. Kakkos et 
al.125 han descrito una tasa anual de eventos del 4.6 % en pacientes asintomáticos 
con infartos silentes y una estenosis mayor del 60 % frente al 2.4 % de eventos-año 
en pacientes con una estenosis mayor del 60 % sin infartos silentes. Faggioli et al.126 
han observado un 19.6 % de infartos silentes en una serie de 610 endarterectomías 
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carotídeas, describiendo una mayor tasa de AIT / ictus en el postoperatorio en es-
tos pacientes. 
Calvillo-King et al.127 han observado también que la enfermedad cerebro-
vascular previa es un factor de riesgo cuando se trata de pacientes asintomáticos, 
aunque la asociación (OR 1.5) es más débil que en nuestra serie. Esto puede deberse 
a la definición de la variable, ya que consideran asintomático a todo paciente que 
no haya sufrido un evento en los últimos 12 meses, no en los 6 meses previos. En 
un análisis univariado del ACAS128 se describió una relación entre la enfermedad 
cerebrovascular previa y el riesgo de muerte-ictus en el postoperatorio. De hecho, 
algunas publicaciones recientes excluyen de su análisis a todo paciente con un ante-
cedente de ictus o AIT, argumentando que así eliminan cualquier paciente potencial-
mente sintomático.129
En nuestra serie, el 22.2 % de los pacientes asintomáticos sufrieron un ic-
tus previo no relacionado con el motivo de la intervención. Es de suponer que si 
hubiésemos registrado los infartos silentes hablaríamos de un cifra mucho mayor. 
Este elevado número de antecedentes isquémicos cerebrales se explica por la elevada 
derivación de pacientes de servicios como neurología y medicina interna, donde se 
realiza sistemáticamente un estudio de troncos supra-aórticos a todo paciente con 
enfermedad cerebrovascular. Nuestra muestra, por tanto, tiene una elevada carga 
de arterioesclerosis y enfermedad multinivel lo que aumenta el riesgo de ictus en el 
postoperatorio.
Existen múltiples razones que justifican el elevado riesgo de los pacientes 
con ictus en el pasado como son la disminución de la reserva cerebral, alteraciones 
en la vasorreactividad intracraneal o una mayor agresividad de la enfermedad arte-
rioesclerótica. Sin ser el objetivo de este trabajo estudiar estas causas, es interesante 
resaltar el mayor riesgo significativo de déficit neurológico que asume un paciente 
con un antecedente de ictus remoto.
7.2.2. EFECTO DEL GÉNERO
En los últimos años se han publicado varios trabajos que estudian los resul-
tados basados en el sexo del paciente.130,131 Hartog et al.,132 en una revisión reciente, 
describen varios mecanismos etiológicos responsables de esta diferencia, siendo la 
estabilidad de la placa y el mayor potencial embólico los más importantes. También 
se ha atribuido esta diferencia entre sexos al menor diámetro de la carótida interna 
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en las mujeres, a cambios hormonales y a la menor sensibilidad a la terapia antipla-
quetaria en el sexo femenino.
Rothwell et al., en una revisión sistemática de 1997,133 ya observaron un 
riesgo incrementado de muerte e ictus en las mujeres que se sometían a una CEA 
(OR 1.44). Un análisis posterior del NASCET mostró que la CEA reducía el riesgo 
de cualquier ictus ipsilateral a 5 años en un 17 %  para los hombres y en un 14 % para 
las mujeres (esta diferencia se debía a los desiguales resultados de morbimortalidad 
en el postoperatorio).63 En el ACAS10 se describió una mayor tasa de complicaciones 
postoperatorias en el grupo de las mujeres (3.6 % vs. 1.7 % en hombres). El ECST9 
mostraba claramente un mayor riesgo de morbimortalidad (ictus y muerte) para el 
sexo femenino (OR 1.84). Posteriormente, Sarac et al.134 describieron un mayor ries-
go de AIT o ictus en el postoperatorio para las mujeres (OR 1.65).
A pesar de esta evidencia, algunos autores no han encontrado diferencias 
entre ambos sexos. Así, Rockman et al.,123 publicaron similares tasas de ictus posto-
peratorios en ambos sexos. En una serie publicada recientemente, Guzman et al.,135 
describieron una tasa de ictus postoperatorio de 1.6 % en las mujeres y de 1.8 % en 
los hombres en una serie de 1046 CEAs. Esta controversia se refleja en las recientes 
guías de práctica clínica, no estableciendo recomendaciones específicas en función 
del sexo.99,120
En nuestra serie, el 14 % (54 pacientes) de las intervenciones se realizaron 
en mujeres, observándose un riesgo incrementado de ictus postoperatorio en este 
grupo (OR 4.029). Aunque no se pueden establecer conclusiones de un grupo de 
pacientes tan pequeño, es muy significativo el aumento de riesgo de las mujeres en 
nuestra área asistencial, lo que supone un campo de futuros estudios.
7.2.3. EFECTO DE LA REINTERVENCIÓN INMEDIATA
La reintervención inmediata por sangrado cervical es una de las compli-
caciones locales más frecuentes y puede tener consecuencias muy graves, siendo 
el compromiso de la vía área una de las más devastadoras. Por tanto, es necesa-
rio un elevado nivel de sospecha y una política agresiva de revisión de la herida 
quirúrgica incluso antes de que se desarrollen los síntomas clásicos de disnea o 
disfonía.
En nuestra serie, se reintervino de forma inmediata a 29 de las 416 end-
arterectomías (7.0 %). Esta tasa es muy similar a la descrita en los pacientes NAS-
·  Discusión · 133
CET.66 En el modelo final de regresión (tabla 15) se observó que este subgrupo 
de pacientes tenía un riesgo incrementado de padecer un déficit neurológico en el 
postoperatorio inmediato (OR 3.4). 
Existe bastante controversia respecto a las repercusiones neurológicas del 
hematoma cervical. Morales et al.136 han descrito una tasa de sangrado cervical del 
8.4 % y una tasa de reintervención del 5.6 % en su serie de 502 CEAs, sin encon-
trar ninguna asociación con un riesgo de elevado de ictus postoperatorio. Payne et 
al.137
 
tampoco encontraron una asociación entre el hematoma cervical de su serie 
(6.0 % en 448 CEAs) y el déficit neurológico en el postoperatorio. Por el contrario, en 
una revisión de más de 9000 carótidas, Greenstein et al.138 describen una asociación 
muy significativa entre el sangrado cervical (5.0 % en su serie) y la tasa de ictus, con 
un OR de 3.69. Probablemente estas diferencias entre autores se deban al tipo de 
hematoma y a su manejo, donde intervendrían otros cofactores como la necesidad 
de un segundo clampaje, la trombosis carotídea por compresión o la necesidad de 
traqueostomía por una intubación dificultosa. En nuestra serie, en ningún caso se 
objetivó una trombosis del lecho quirúrgico ni fue necesario la realización de una 
traqueostomía.
7.2.4. EFECTO DEL SCORE DE HALM
En nuestros pacientes el score de Halm25 se relaciona de forma significativa 
con el déficit neurológico en el postoperatorio inmediato (OR 2.41). Al calcular las 
curvas ROC (“Receiver Operating Characteristic” ) de los tres diferentes scores a estu-
dio, el score de Halm es el que tiene mayor área bajo la curva (“Area under the curve”, 
AUC), con un AUC del 64.3 %. La probabilidad de predicción de un score se deter-
mina por su AUC, y puede oscilar desde un 50 % (equivalente a tirar una moneda al 
aire) a un 100 % (predicción perfecta y por otra parte inalcanzable). Se considera un 
buen modelo predictivo aquel que tiene una AUC entre 70 - 80 %. Por tanto el score 
de Halm tiene una capacidad predictiva moderadamente razonable para los eventos 
neurológicos en el postoperatorio.
Press et al.104 compararon los dos scores de riesgo específicos (Halm y Tu), 
observando que el score de Halm tenía mayor capacidad predictiva para muerte e 
ictus que el score de Tu (AUC 72.0 % vs. 62.0 %). Nuestra serie confirma la superiori-
dad del score de Halm, aunque con una diferencia mucho más modesta (AUC 64.3 % 
Halm vs. 62.9 % Tu). 
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La población de este estudio tiene características clínicas más parecidas a 
la serie de Tu que a la serie de Halm, ya que el 67.5 % de los pacientes son sintomá-
ticos (frente al 69.4 % de Tu y al 30.7 % de Halm), el 26.7 % tienen antecedentes de 
coronariopatía (frente al 35.7 % de Tu y al 58.0 % de Halm) y el 4.6 % sufre un déficit 
neurológico en el postoperatorio (frente al 6.0 % de Tu y al 3.2 % de Halm). Respecto 
al estado del eje carotídeo contralateral, el 11.8 % de nuestros pacientes tenían una 
oclusión contralateral y un 21.1 % de los pacientes tenían una estenosis contralateral 
> 50 %. En la serie de Halm, un tercio de los pacientes tenían una estenosis mayor 
> 50 % y en la serie de Tu menos del 20 %.
Por tanto, nuestros pacientes tienen un perfil clínico (de indicación y enfer-
medad coronaria) similar a la población canadiense de Tu, y limitaciones en el flujo 
colateral que recuerdan a la serie de Halm. Ambos scores tienen una capacidad pre-
dictora modesta (aunque en el modelo de regresión final el score de Halm se asociase 
significativamente con el déficit neurológico), no pudiendo utilizarse como única 
herramienta en la toma de decisiones terapéuticas.
7.3. VARIABLES PREDICTORAS DE MORTALIDAD: 
EFECTO DEL DÉFICIT NEUROLÓGICO
En el ensayo clínico CREST,14 que comparaba la CEA vs. el stenting, se des-
cribió un tasa similiar de morbimortalidad entre los dos procedimientos a 30 días. 
Sin embargo, análisis posteriores de subgrupos demostraron que el stenting carotí-
deo tenía menor tasa de IAM y mayor de ictus, mientras que la CEA arrojaba un ma-
yor número de IAM y menor de ictus. En un metaanálisis del 2011, Economopoulos 
et al.,139 observaron un incremento ligero de la mortalidad en el tratamiento endo-
vascular y un claro aumento de la tasa de ictus y la tasa de ictus-muerte (OR 1.37 y 
1.25 respectivamente). Estos hallazgos han hecho que muchos autores cuestionen 
al ictus postoperatorio y al IAM como end-points de igual relevancia. En nuestra 
serie, no se objetivó ninguna asociación entre mortalidad y cardiopatía isquémica, 
siendo el ictus postoperatorio el único factor predictor de mortalidad en el modelo 
de regresión (OR 6.21).
Simons et al.140 han comparado recientemente el efecto del ictus y el IAM 
postoperatorio sobre la supervivencia, describiendo una tasa de supervivencia dos 
veces inferior en aquellos pacientes con un ictus postoperatorio al año de seguimien-
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to (HR 6.6). A los cinco años de seguimiento, la tasa de supervivencia se igualaba 
entre los dos grupos, confiriendo al ictus postoperatorio un papel muy importante 
para la supervivencia en el corto y medio plazo. 
Otros autores han estudiado la diferencia entre ambos eventos y la calidad 
de vida percibida por los pacientes al año (health related quality of life-HRQOL),141 
describiendo una dismininución en siete de los ocho dominios para las pacientes 
con ictus postoperatorio, frente a la disminución en un dominio (percepción general 
de la salud) en aquellos que padecieron un IAM.
7.4. VARIABLES PREDICTORAS DE MORBIMORTALIDAD: 
EFECTO DELA INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA
La insuficiencia renal crónica es un factor de riesgo conocido de morbimor-
talidad para la CEA carotídea.142-146 Ascher et al.142 compararon 166 pacientes con 
enfermedad renal con 443 pacientes sujetos sanos, no encontrando diferencias sig-
nificativas en la tasa de ictus postoperatorio. Sin embargo, observaron una mayor 
tasa de mortalidad en aquellos pacientes con creatinina mayor de 3 mg/dl. Tarakji et 
al.145 analizaron a 153 pacientes con IRC de una cohorte de 1351 CEAS, describiendo 
en los enfermos renales una mayor tasa de morbimortalidad. Debing et al.143 com-
pararon 102 pacientes con IRC frente a 909 sujetos sanos, describiendo una mayor 
mortalidad en el grupo de la enfermedad renal (3.9 % vs. 1.0 %). Sidway et al.144 ob-
servaron en más de 20 000 pacientes de 123 centros en EEUU una mayor mortalidad 
en los pacientes con una IRC avanzada (3.1 % vs. 1.0 % del grupo control, OR 2.7). 
En una serie reciente, Protack et al.146 estudiaron el efecto de la IRC en 921 pro-
cedimientos carotídeos (750 EAS y 171 stents), describiendo una tasa de ictus del 
3.0 % en pacientes con una función renal normal, 2.7 % en aquellos con deterioro 
moderado y 5.5 % en el grupo de la IRC severa. Asimismo, observaron una tasa de 
mortalidad postoperatoria de 0.66 %, 1.2 % y 5.5 % respectivamente.
En nuestra serie, 27 pacientes (6.5 %) tenían antecedentes de IRC y ésta se 
asoció significativamente con la morbimortalidad postoperatoria (OR 4.39). Convie-
ne señalar que ni la creatinina (p = 0.42) ni el aclaramiento de creatinina (p = 0.333) 
se asociaron de forma significativa con la morbimortalidad, aunque en el grupo del 
evento el aclaramiento era menor (67,62 ± 18,47 vs. 81,85 ± 29,14). Esta aparente dis-
crepancia puede deberse al reflejo de los antecedentes en las historias clínicas de 
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aquellos pacientes con IRC avanzada, obviando aquellos sujetos con IRC leves (crea-
tinina > 1.5 mg/dl) no diagnosticadas por su médico de atención primaria.
7.5. MACES EN EL SEGUIMIENTO
La tasa de MACES en nuestra serie es del 22.1 % con un seguimiento medio 
de 5.53 años. Los principales estudios que han descrito MACES y eventos cardiovas-
culares a largo plazo  tras la CEA carotídea se resumen en la tabla 38. En el CREST, 
Brott et al.14 observaron una tasa de MACES del 6.8 % a los dos años y medio de 
seguimiento. Van Lammeren et al.33 describieron un tasa de MACES del 13.0 % a los 
2.28 años de seguimiento medio.
Otros autores han utilizado diferentes eventos de interés. Así,  De Rango et 
al.147 publicaron una tasa de mortalidad del 12.3 % y de ictus ipsilateral del 5.7 % a 5 
años en un serie de 1118 pacientes. El grupo de Iwasaki148 observó una tasa de mor-
talidad del 6.7 %, de ictus  del 8.5 % y de insuficiencia renal aguda e IAM del 8.2 % en 
142 pacientes con un seguimiento de 3.2 años. Dorigo et al.149 describieron una tasa 
de mortalidad e ictus del 12.7 % y de 13.2 %, con un seguimiento medio de 3 años. 
Fluri et al.150 observaron, asimismo, una tasa de AIT / ictus ipsilaterales del 16.0 % 
con 7 años de seguimiento.
En el año 2013 se han publicado varios artículos que hacen referencia a los 
eventos tardíos tras cirugía carotídea. Wallaert et al.151 han seguido a más de 4000 pa-
cientes asintomáticos describiendo una tasa de mortalidad del 18.0 % a 5 años. Babu 
et al.152 estudiaron de forma prospectiva a 1335 pacientes intervenidos con una tasa 
de ictus ipsilateral de 0.9 % a 15.8 años de seguimiento. Avgerinos et al.,153 en una 
revisión de 665 pacientes con un seguimiento medio de 6.83 años, han descrito una 
tasa de ictus / IAM del 49 % en el grupo de los pacientes sin estatinas, frente al 14 % 
de aquellos que las tomaban. Alcocer et al.108 han publicado una tasa de mortalidad 
del 13.8 % con un seguimiento de 3 años.
·  Discusión · 137
7.6. VARIABLES PREDICTORAS DE MACES
7.6.1. EFECTO DE LA ARTERIOPATÍA PERIFÉRICA
Entre el 46 % y 71 % de los pacientes con enfermedad arterial periférica tie-
nen coronariopatía asociada.154,155 De hecho, Welten et al.156 han descrito un mayor 
riesgo de mortalidad y MACES en este grupo de pacientes que en un grupo similar 
de enfermos coronarios. Una de las razones es la infra-medicación a la que están 
sometidos los pacientes vasculares. McDermott et al.157 observaron que al 82 % y 
56 % de los pacientes con cardiopatía isquémica se les pautaba aspirina y estatinas 
respectivamente, frente 37 y 40 % de los enfermos vasculares. En nuestra serie, el 
98.2 % de los pacientes estaban a tratamiento con antiagregantes, el 69.5 % con an-
tihipertensivos y el 52.0 % con estatinas. Por consiguiente, creemos que existen más 
factores a parte de las diferencias de medicación que necesitan ser evaluados en fu-
turos estudios.
El 30 % de nuestros pacientes presentaban antecedentes de arteriopatía peri-
férica sintomática. El 64.8 % sufrían una claudicación intermitente, el 32.8 % habían 
sido intervenidos de un bypass periférico y el 2.4 %, de un aneurisma aórtico abdo-
minal. Nos referimos, por tanto, a estadíos avanzados de la enfermedad, no a pacien-
tes asintomáticos con ITB < 0.9 (Rutherford I o LaFontaine I). Aquellos sujetos con 
isquemia crítica tienen un ITB muy disminuido y existe una relación inversamente 
proporcional entre el ITB y los eventos cardiovasculares en el seguimiento.158 
Rothwell et al., en subanálisis de 1799 pacientes del ECST,159 identificaron 
a la arteriopatía periférica como uno de los factores de riesgo de complicaciones 
postoperatorias. En una publicación reciente, Toshiyasu et al.160 revisaron 302 CEAs 
con una supervivencia media a 5 años del 83.9 %. Las causas principales de muerte 
fueron la cardiopatía isquémica y el cáncer. Observaron que el IAM y la arteriopatía 
periférica (p < 0.001) se relacionaban con futuros eventos coronarios y el  éxitus. Van 
Lammeren et al.33 describieron a la arteriopatía periférica como uno de los factores 
más importantes para desarrollar MACES en los tres primeros años de seguimiento 
y le asignaron (conjuntamente con la enfermedad coronaria) 4 puntos a este antece-
dente en su score clínico.
En el registro REACH (Reduction of Atherothrombosis for Continued 
Health),161 los pacientes con arteriopatía periférica padecían una tasa de MACES al 
año  del 21.14 % frente al 14.53 % de los pacientes con enfermedad cerebrovascular 
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o el 15.20 % en aquellos con antecedentes de cardiopatía isquémica. Este riesgo era 
directamente proporcional al número de sectores arteriales sintomáticos implica-
dos, de forma que aquellos con antecedentes vasculares en las tres regiones (coro-
narias, carótidas y extremidades) experimentaban un riesgo al año del 26.27 %. Es 
interesante señalar que el 60 % de los pacientes con arteriopatía periférica tenían 
afectación en múltiples sectores, frente al 40 % de los cerebrovasculares y el 25 % de 
los cardiópatas.
En nuestra serie la arteriopatía periférica se asoció significativamente con 
los MACES en el seguimiento (HR: 1.595). Esta asociación se puede explicar por la 
agresividad de la arterioesclerosis en este grupo. No sólo porque afecta a dos sec-
tores, sino porque el 67.5 % de las carótidas fueron sintomáticas y un 32.8 % de los 
pacientes fueron revascularizados. Esto podría indicar que se trata de placas inesta-
bles con propensión al ateroembolismo o a la trombosis. También es relevante que 
el 17.3 % de los pacientes presentasen antecedentes de enfermedad cerebrovascular 
previa no relacionada con la carótida problema (lo que podría indicar enfermedad 
cerebrovascular intracraneal), que el 26.7 % presentasen antecedentes de cardiopatía 
isquémica, que un 23.8 % presentasen una estenosis contralateral > 50 %, y que un 
11.0 % tuviesen una oclusión contralateral. Todo esto confirma el patrón de afecta-
ción multinivel de los pacientes sintomáticos de este estudio.
7.6.2. EFECTO DEL SCORE RCR
Aunque en el modelo de regression de Cox, el score RCR elevado se asocia 
de forma independiente con los MACES (HR: 1.825), su capacidad para predecir 
eventos en el seguimiento a largo plazo es baja. Un cociente de probabilidad positivo 
de 1.19 indica que un paciente que haya sufrido un MACE tiene 1.19 veces más posi-
bilidades de presentar un score elevado respecto a otro paciente que no haya sufrido 
el evento. Por tanto, un resultado positivo no confirma la presencia de los eventos 
y un resultado negativo no permite descartarla de forma concluyente. No hay que 
olvidar que el score RCR fue diseñado para predecir complicaciones cardiológicas 
en el postoperatorio, no eventos cardiovasculares mayores en el seguimiento a largo 
plazo. De hecho, de los 4315 pacientes estudiados por Lee et al., 498 fueron someti-
dos a un procedimiento vascular y de éstos, sólo 155 (31 %) a una CEA, por lo que el 
número pacientes es relativamente pequeño.26 El sentido de comparar  este score con 
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los otros dos específicos (Halm y Tu, mejores predictores de eventos neurológicos), 
era corroborar  si el paciente de alto riesgo cardiológico en el postoperatorio (con 
un teórico score RCR superior) también experimentaba un riesgo elevado de MACE 
en el seguimiento, ya que la mayor parte de los MACES son cardiológicos (16.4 % de 
IAM frente al 9.5 % de eventos neurológicos). Hemos observado que aunque el score 
RCR no se relaciona de forma significativa con el IAM postoperatorio (ninguna va-
riable lo hace), sí se relaciona con los MACES en el seguimiento. 
El AUC del score de Halm y del score de Tu es ligeramente inferior al score 
RCR (58.1 % y 56.5 % respectivamente). Lógicamente la capacidad predictiva de los 
scores para MACES es muy inferior a la capacidad predictiva para eventos inmedia-
tos (para los que fueron diseñados). Hasta la fecha, sólo Van Lammeren et al.33 han 
descrito un score clínico para predecir MACES en el seguimiento a largo plazo. Se 
necesitan futuros estudios con seguimientos prolongados y mayor número de pa-
cientes para corroborar los hallazgos de este grupo holandés. 
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7.7. LIMITACIONES DEL ESTUDIO
Sesgos de selección: Se derivan de los criterios de inclusión y exclusión uti-
lizados. Nuestro estudio incluyó a todos los casos incidentes durante el periodo de 
investigación. Siendo el CHUAC un hospital de referencia de nivel terciario, cabe 
esperar que la práctica totalidad de los casos del área sanitaria hayan sido derivados 
y tratados en este centro. Por otra parte, los hallazgos encontrados son consistentes 
con estudios similares, lo que nos indica que podemos asumir la representatividad 
de los casos incluidos en el estudio.
Sesgos de información: Se derivan de cómo se obtuvieron los datos. Para mi-
nimizar estos sesgos hemos utilizado scores validados. La recogida de las variables se 
ha realizado por un único investigador con conocimiento de la patología que se está 
investigando. Todos los datos se recogieron en una plantilla a mano y posteriormen-
te se introdujeron en la base de datos, revisándolos de forma aleatoria (1 de cada 10) 
para comprobar que no hubiese ningún error.
Respecto a los  cirujanos que participan en este estudio, queremos señalar 
que estos resultados son de un centro terciario que atiende a población mayoritaria-
mente caucásica de la provincia de A Coruña. Reflejan la actividad de un servicio 
que interviene una media de 30 pacientes al año y que está formado por algunos 
cirujanos que han intervenido más de 50 casos y otros que han realizado menos de 
20 CEAs. Aunque no existen diferencias en el análisis de los resultados  entre facul-
tativos, esta realidad puede ser muy diferente de otros centros (especialmente en 
EEUU) donde un único cirujano realiza todas las CEAs. De todas maneras, creemos 
que nuestra forma de trabajar concuerda con la mayoría de los servicios de nuestra 
especialidad en España y estos resultados tienen por tanto validez externa en nuestro 
ámbito (donde la carga asistencial es elevada y el número de cirujanos es escaso, por 
lo que el  profesional tiene un perfil generalista dentro de la especialidad, no focali-
zado en los troncos supra-aórticos).
Los eventos durante el seguimiento a corto plazo han sido identificados por 
el cirujano y/o anestesista especialista en reanimación durante el postoperatorio. 
Este estrecho seguimiento al cual estos pacientes han estado sometidos minimiza el 
posible sesgo de información. Sólo se han registrado los IAM clínicos. En el ensayo 
clínico del CREST utilizaron elevaciones de CPK y troponinas sin sintomatología 
lo que se denominó infarto químico. Aunque los infartos de miocardio silentes son 
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relevantes, sólo este estudio los registra y su validez como evento clínico similar al 
ictus es muy controvertida.
En este estudio no se han registrado las complicaciones menores (lesión de 
pares craneales, parálisis facial por tracción del retractor o infección superficial). 
Al tratarse de un estudio retrospectivo muchos de estos datos no aparecían en las 
historias clínicas y sin duda este tipo de eventos son difícilmente objetivables y de 
significación clínica incierta. La mayor parte de los estudios no los reflejan.
El hecho de que los eventos estudiados (IAM, ictus y mortalidad) sean de 
relevancia vital facilita su hallazgo en la historia clínica. En la actualidad, además, 
la mortalidad es registrada en el IANUS aunque el paciente no fallezca en el centro 
sanitario, lo que minimiza el posible infraregistro de este evento.
Para registrar los MACES a largo plazo durante el seguimiento, se estudió 
la historia clínica informatizada en el IANUS que registra la actividad en el ámbito 
de la atención primaria y especializada. Dado que los pacientes corresponden a esta 
área sanitaria, el registro de sus eventos en la mayoría de los casos es completo.
Sesgos de confusión: Se derivan de la presencia de terceras variables. Para 
controlar estos sesgos, hemos estudiado la comorbilidad de los pacientes (enferme-
dades de base, función renal y scores de riesgo cardiovascular). Para controlar el 
efecto de las diferentes variables hemos realizado análisis multivariados de regresión 
logística y de Cox.
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8. CONCLUSIONES
Las variables que se asociaron a déficit neurológico en el postoperatorio in-
mediato fueron la enfermedad cerebrovascular previa, el sexo femenino, la reinter-
vención inmediata por sangrado cervical y el score de Halm.
La única variable relacionada con la mortalidad del procedimiento fue el 
ictus en el postoperatorio.
Los factores predictores de morbimortalidad global de la intervención fue-
ron la insuficiencia renal crónica, la reintervención por sangrado cervical y el sexo 
femenino.
De los tres scores utilizados, el score de Halm es el que predice mejor el ictus 
en el postoperatorio, aunque su capacidad predictora es modesta y no se puede uti-
lizar como herramienta única en la toma de decisiones.
En este estudio, se observa un elevado número de eventos cardiovasculares 
mayores adversos en el seguimiento a largo plazo, lo que apoya la necesidad de reali-
zar una prevención cardiovascular secundaria agresiva en estos pacientes.
La arteriopatía periférica y el score general de riesgo cardiovascular RCR 
tuvieron un efecto independiente como predictores de eventos cardiovasculares ma-
yores adversos. 
No existen factores pronósticos comunes de complicaciones a corto y largo 
plazo.
Los tres diferentes scores validados tienen una baja capacidad de predicción 
de eventos cardiovasculares mayores adversos en el seguimiento a largo plazo. 
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      NÚMERO:
1. NOMBRE:
2. NHC:
3. LUGAR  DE RESIDENCIA:
4. FECHA NACIMIENTO:
5. SEXO:   HOMBRE   MUJER
6. ANTECEDENTES  HIPERTENSIÓN:   SÍ  NO
7. ANTECEDENTES  DISLIPEMIA:   SÍ   NO
8. ANTECEDENTES DIABETES MELLITUS:  NO    ADO    INSULINA
9. ANTECEDENTES  BRONCOPATÍA:    SÍ   NO
10. ANTECEDENTES  IRC:    SÍ   NO
11. ANTECEDENTES  DISLIPEMIA:    SÍ   NO
12. TABAQUISMO:    SÍ   NO
13. FIBRILACIÓN AURICULAR:    SÍ   NO
14. ARTERIOPATÍA PERIFÉRICA:  NO SÍ QX REVASC.  QXAAA 
15. ARTERIA INTERVENIDA:    DERECHA   IZQUIERDA
16. OCLUSIÓN CONTRALATERAL:    SÍ   NO
17. RADIOTERAPIA CERVICAL:    SÍ   NO
18. TRAQUEOSTOMÍA:    SÍ   NO
19. ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR PREVIA: NO  AIT  ICTUS
20. EA PREVIA CONTRALATERAL:    SÍ   NO
21. REESTENOSIS CEA PREVIA:   SÍ   NO
22. GLUCEMIA:
23. CREATININA:
24. INDICACIÓN: 
a) Asintomático
b) Reestenosis sintomática
c) Ait
d) Crescendo Ait
e) Ictus
f) Amaurosis fúgax
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25. FECHA EVENTO:
26. GRADO ESTENOSIS:
a) < 50 %
b) 50 - 70 %
c) > 70 %
27. ESTENOSIS CONTRALATERAL: 
a) < 50 %
b) 50 - 70 %
c) > 70 %
28. CARACTERÍSTICAS PLACA:
a) No ulcerada
b) Ulcerada
29. ECODOPPLER:    SÍ   NO
30. AGF :   SÍ  NO
31. ANGIOTC:   SÍ  NO
32. ANGIORMN:   SÍ  NO
33. FECHA CIRUGÍA:
34. CIRUJANO: 
35. CIERRE:
a) Directo
b) Parche
c) Injerto
36. TIPO DE PARCHE:
a) Dacron
b) PTFE
c) Vena
d) Pericardio
37. SHUNT:   SÍ  NO
38. EVERSIÓN:    SÍ   NO
39. PROTAMINA:   SÍ  NO
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40. AGF CONTROL:   SÍ  NO
41. REINTERVENCIÓN INMEDIATA POR SANGRADO: SÍ  NO
42. ANTIAGREGACIÓN-ANTICOAGULACIÓN PREOPERATORIA:   
a) No
b) Aspirina
c) Disgren
d) Clopidogrel
e) Doble
f) Acenocumarol
43. ECODOPPLER DE CONTROL:   SÍ  NO
44. ANTIAGREGACIÓN POSTOPERATORIA: 
a) No
b) Aspirina
c) Disgren
d) Clopidogrel
e) Doble
45. ANTICOAGULACIÓN POST:     SÍ  NO
46. ANTIHIPERTENSIVOS:   SÍ   NO
47. ESTATINAS :    SÍ   NO
48. TU-SCORE:
49. HALM-SCORE:
50. RCR-SCORE
51. FECHA ÚLTIMO CONTROL:
52. REESTENOSIS:   SÍ  NO
53. MACE:   SÍ  NO
54. FECHA MACE:
55. FECHA ICTUS:
56. FECHA EXITUS:
57. FECHA AIT:
58. FECHA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA:
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